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შესავალი 
 
პრობლემის აქტუალობა: თანამედროვე მეანობაში ორსულობის 
ერთ-ერთ ძირითად გართულებას მძიმე პრეეკლამფსია წარმოადგენს, 
რომლის გავრცელების სიხშირე ქალებში 5-8%-ს შეადგენს (170, 168, 
145). დღეისთვის ერთიანი აზრი ორსულთა პრეეკლამფსიის 
ეთიოლოგიური ფაქტორის შესახებ არ არსებობს. ცნობილია, რომ ეს 
პათოლოგია შესაძლებელია გამოწვეული იყოს პლაცენტაში მიმდინარე 
იშემიური პროცესებით, დეტოქსიკაციურ სისტემებში ლიპიდთა ცვლის 
მოშლით, გენეტიკური ანომალიებით ან ორგანიზმის 
იმუნოადაპტაციური თვისებების დარღვევით (69, 73). უკანასკნელი 
წლების კლინიკური გამოკლევები ცხადყოფენ, რომ პრეეკლამფსიების 
დროს ადგილი აქვს უჯრედული და ჰუმორული იმუნიტეტის მოშლას, 
ციტოკინების და აუტოანტისხეულების გაძლიერებულ სინთეზს (152). 
Mმიუხედავად იმისა, რომ იმუნოლოგიური დარღვევები შესაძლებელია 
არ იყვნენ პათოლოგიის ინიციატორები, იმუნური სისტემის არაადე-
ქვატური პასუხის გამო მათ შესაძლებელია შეიტანონ საგრძნობი 
წვლილი პრეეკლამფსიის პათოფიზიოლოგიაში (159). მრავალი 
კლინიცისტის აზრით პრეეკლამფსია რეპროდუქციულ სისტემაში 
არსებული იმუნორეგულაციური სისტემების დარღვევებით არის 
გამოწვეული, რის გამოც ადგილი აქვს თირკმლის გორგლოვან 
აპარატში ინტერკაპილარული უჯრედების დაზიანებას. მეზანგიალური 
მატრიქსის დესტრუქცია ორსულთა მძიმე პრეეკლამფსიების 
შემთხვევებში, ძირთადად თირკმელებში ინფილტრირებული 
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ლეიკოციტების საშუალებით მიმდინარეობს, რომელთა აქტივაციაც 
ზოგიერთი მკვლევარის მონაცემებით აუტოანტიგენებით არის 
განპირობებული (169, 139, 125). 
კაპილარების დარღვეული ფუნქციონირება ანომალური 
ენდოთელური უჯრედების მორფოლოგიიდან გამომდინარეობს, რაც 
პლაცენტის დაქვეითებული პერფუზიის შედეგად ინდუცირებული 
პათოგენური აგენტების პროდუქციის შედეგს წარმოადგენს (80, 128). 
ვინაიდან ტროფობლასტის ანომალური ინვაზია სპირალური 
არტერიების მიომეტრიუმის სეგმენტებში დედის ორგანიზმის 
აუტოიმუნური რეაქციების მსგავსი პროცესების ინიციაციას იწვევს, 
გამოთქმულია მოსაზრება, რომ ჰუმორული იმუნიტეტის არასწორი 
ორიენტაცია განაპირობებს გლომერულოენდოთელიოზს 
პრეეკლამფსიის დროს (159). აუტოანტისხეულები, რომლებიც ამ დროს 
ტროფობლასტის მემბრანული კომპონენტების წინააღმდეგ 
შესაძლებელია გამომუშავდნენ, განაპირობებენ ნეიტროფილური 
ლეიკოციტების აქტივაციას და მიგრაციას თირკმლის გორგოლოვან 
სისტემაში და ენდოთელური უჯრედების დაზიანებას იწვევენ (125). 
აუტოანტიგენებით გამოწვეული ნეიტროფილური ლეოკოციტების 
რეკრუტირება ძირითადად ანთებითი ციტოკინების საშუალებით 
მიმდინარეობს, რომელთა შორისაც წამყვანი მნიშვნელობა 
ინტერლეიკინ-6-ს მიენიჭება (130). აღნიშნული ციტოკინი 
კომპლემენტის სისტემასთან ერთად განსაზღვრავს არა მარტო 
ინატური არასპეციფიკური, არამედ ადაპტაციური, სპეციფიკური 
იმუნუტეტის ინტენსიობასაც, რომელთა არაპრიორიტეტული 
აქტივაციაც შესაძლებელია იმუნური სისტემის არაადაქვატური 
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პასუხის მიზეზი გახდეს და გამოიწვიოს აუტოიმუნური პროცესების 
ჩართვა (152, 68, 70). ამიტომ ორსულთა პრეეკლამფსიის განვითარების 
პათოგენეზში იმუნობიოლოგიური დარღვევების როლის დადგენა და 
მისი იმუნომოდულატორული კორექცია თანამედროვე მეანობის ერთ-
ერთ აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს. 
პრეეკლამფსიის მედიკამენტოზური მკურნალობა მიმართულია 
დაავადების რამდენიმე შეზღუდულ პათოგენეზურ კვანძზე – 
ჰიპერტენზიის და სისხლის კოაგულაციური სისტემის 
ნორმალიზაციაზე. ცენტრალური ნერვული სისტემის შემაკავებელი 
აქტივობის გაზრდაზე. თანამედროვე ფარმაკოლოგიური პრეპარატების 
არსენალი არ იძლევა საშუალებას პრეეკლამფსიის მკურნალობაში 
ჩაერთოს ძირითადი პათოგენეზური რგოლის – ენდოთელიუმის 
გენერალიზებული დესტრუქციის მაკორეგირებელი საშუალებები. 
ამასთანავე აუცილებელია აღინიშნოს, რომ მიუხედავად არსებული 
უამრავი ინფორმაციისა ენდოთელიოზების ინდუქციაში იმუნური 
სისტემის მნიშვნელობის შესახებ, ორგანიზმის იმუნობიოლოგიური 
სტატუსის კორექციის მცდელობა პრეეკლამფსიის დროს სწარმოებდა 
მხოლოდ ერთეულ შემთხვევებში. აღნიშნული ხარვეზები 
განპირობებულია იმუნომამოდულირებელი ნივთიერებების სიმცირით, 
ციტოკინების რეცეპტორთა აგონისტ-ანტაგონისტების არარსებობით, 
იმუნური პათოლოგიების მოლეკულური საფუძვლების 
დაუდგენლობით. ამასთანავე უნდა აღინიშნოს, რომ მოლეკულური 
იმუნოლოგიის სწრაფი განვითარება, თანამედროვე 
იმუნობიოლოგიური კონცეფციების დახვეწა, საშუალებას იძლევა 
პრეეკლამფსიის თერაპიასა და პრევენციაში გამოყენებული იყოს 
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ისეთი იმუნომაკორეგირებელი საშუალებები, რომელთა მოქმედებაც 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების შერჩევით რეგულაციას 
გამოიწვევდა. 
კვლევის მიზანი: კვლევის ძირითად მიზანს შეადგენდა 
პრეეკლამფსიის იმუნობიოლოგიური საფუძვლების გარკვევა. 
აღნიშნული დარღვევების პროგნოსტიკულ-დიაგნისტიკური მარკერების 
დადგენა და შესაბამისი იმუნორეაბილიტაციური სამკურნალო 
ღონისძიებათა კომპლექსის შემუშავება. 
აღნიშნული მიზნის მისაღწევად დასახულ იქნა შემდეგი 
კონკრეტული ამოცანები: 
- განისაზღვროს გაურთულებელი ორსულობის დროს ორგანიზმის 
იმუნოლოგიური სტატუსის მაჩვენებელი იმუნოკომპეტენტური უჯრე-
დების რაოდენობა და აქტივობა; 
- დახასიათდეს გაურთულებელი ორსულობის დროს ანთებითი და 
აუტოიმუნური მედიატორების და კომპონენტების შემცველობა; 
- განისაზღვროს პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ქალების სისხლში 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების რაოდენობა და აქტივობა, ანთებითი 
და აუტოიმუნური მედიატორების და კომპონენტების კონცენტრაცია 
ორსულობის და მშობიარობის შემდგომ პერიოდებში; 
- დადგინდეს ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების და ინტერ-
ლეიკინ-6-ის რაოდენობრივი ანალიზის პროგნოსტიკულ-დიაგნოსტი-
კური მნიშვნელობა; 
- შემუშავდეს სამკურნალო ღონისძიებათა კომპლექსი 
იმუნომამოდულირებელი და ანტიოქსიდანტური პრეპარატების 
გამოყენებით, რისთვისაც ჩატარდეს პრეეკლამფსიით შეპყრობილი 
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ქალების მშობიარობამდელი და მშობიარობის შემდგომი 
იმუნორეაბილიტაცია იმუნომაკორეგირებელი პრეპარატით იმუნოფანი. 
დაცვაზე გასატანი ძირითადი დებულებები: 
- გაურთულებელი ორსულობის დროს და მშობიარობის პროცესში 
ადგილი აქვს ტრანზიტორული იმუნოდეფიციტის ფორმირებას, 
რომელიც განპირობებულია იმუნიტეტის Th2-ჰელპელური კომპო-
ნენტის გააქტივებით, რაც გამოწვეულია ანთებითი და აუტოიმუნური 
მახასიათებლების უცვლელობით; 
- პრეეკლამფსიის დროს პათოლოგიასთან მიმართებაში ადგილი 
აქვს ორსულობისთვის არაპრიორიტეტული იმუნიტეტის Th1-
ჰელპერული კომპონენტის აქტივაციას; 
- პრეკლამფსიის დროს არაპრიორიტეტული Th1-ჰელპერული 
კომპონენტის აქტივაცია განპირობებულია ანთებითი (ინტელეიკინ-6, 
კომპლემენტის სისტემა) და აუტოიმუნური (ანტიფოსფოლიპიდური 
აუტოანტისხეულები) პროცესების ინიციაციით; 
- პრეეკლამფსიის რისკის მქონე ორსულ ქალების სისხლში 
ადგილი აქვს ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების და 
ინტერლეიკინ 6-ის რაოდენიბრივ მატებას. Aღნიშნული მედიატორები 
განსაკუთრებით კი ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულები 
შესაძლებელია გამოყენებულ იქნას პროგნოსტიკულ-დიაგნოსტიკურ 
საშუალებად პათოგენური პროცესის ადრეულ ეტაპებზე. 
- პრეპარატ იმუნოფანის ჩართვა პრეეკლამფსიით გართულებულ 
გესტაციური პროცესის საბაზისო მკურნალობაში განაპირობებს 
არაპრიორიტეტული Th1-კომპონენტის სწრაფ ნორმალიზაციას, 
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ანთებითი და აუტოიმუნური მედიატორების დაქვეთებას, ავადმყოფთა 
ეფექტურ იმუნორეაბილიტაციას; 
- ჩატარებული კვლევის საფუძველზე დიაგნოსტიკურ-პროგნოსტი-
კული მიზნით პარქტიკაში დასანერგად რეკომენდირებულ იქნას 
ანთებითი მედიატორების (ინტერლეიკინი 6) და აუტოიმუნური კომ-
პონენტების (ანტი-კარდიოლიპინური ანტისხეულები) განსაზღვრა. 
კვლევის მეცნიერული სიახლე. Pპირველად არის დადგენილი რომ 
პრეეკლამფსია-ეკლამფსიის პათოგენეზში წამყვანი მნიშვნელობა ორ-
განიზმის არაპრიორიტეტულ იმუნურ პასუხს მიენიჭება, რომლის ინ-
დუქციაც ანტიფოსფოლიპიდური აუტოანტიგენებით არის განპირობე-
ბული. პირველად არის ნაჩვენები, რომ პრეეკლამფსიის პათოგენეზში 
გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ორსულობის პროცესში იმუნობი-
ოლოგიური სტატუსის შეცვლას და ანთებითი პროცესების ინიციაციას. 
რომლებიც თირკმელის ინტერკაპილარული და მეზანგიალური 
უჯრედების დესტრუქციას განაპირობებენ. ჩატარებული 
გამოკვლევების საფუძველზე პირველად აღინიშნა 
იმუნომამოდულირებელი პრეპარატის იმუნოფანის ეფექტურობა 
პრეეკლამფსიის მკურნალობაში. შემოთავაზებულია პრეეკლამფსიის 
დიაგნოსტიკურ-პროგნოსტიკული მარკერი ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების განსაზღვრის ტესტის სახით. 
ნაშრომის პრაქტიკული მნიშვნელობა. პრეეკლამფსია-ეკლამფსიის 
იმუნობიოლოგიური  პათოგენეზური საფუძვლების გაშიფრვა 
საშუალებას იძლევა განხორციელდეს იმუნოკორექციული 
პრეპარატების ფარმაკოლოგიური ინტერვენცია. აღნიშნული 
დარღვევების შემთხვევაში ჩატარებული კვლევის შედეგებით 
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დამტკიცებულია სამკურნალო ღონისძიებათა კომპლექსში იმუნოფანის 
ჩართვის მიზანშეწონილობა პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსულ 
ქალთა მკურნალობის კომპლექსში. დადგენილია ინტერლეიკინ-6-ის, 
კომპლენენტი C5-ის და ანტიკარდიოლიპინური ანტისხეულების 
განსაზღვრის კორელაცია დაავადების სიმძიმესთან მიმართებაში, რის 
გამოც გარკვეულია მათი მნიშვნელობა პრეეკლამფსია-ეკლამფსიის 
დიაგნოსტიკაში. 
ნაშრომის აპრობაცია. ნაშრომის ძირითადი დებულებები 
მოხსენებულია ქ. თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 
სამეცნიერო საბჭოს სხდომაზე. 
პუბლიკაციები.  დისერტაციის თემის ირგვლივ გამოქვეყნებულია 
3 სამეცნიერო ნაშრომი. 
ნაშრომის სტრუქტურა და მოცულობა. დისერტაცია მოიცავს 
ნაბეჭდი ტექსტის 128 გვერდს და შედგება: შესავლის, 
ლიტერატურული მიმოხილვის, საკუთარი გამოკვლევის შედეგების (4 
თავის), მიღებული მონაცემების განხილვის, დასკვნების, პრაქტიკული 
რეკომენდაციების და ლიტერატურული სიისაგან. ილუსტრირებულია 
12 ცხრილით, 4 დიაგრამით და 7 სქემით. ბიბლიოგრაფია შეიცავს 174 
წყაროს. 
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თავი I 
ლიტერატურული მიმოხილვა 
1.1. პრეეკლაფსიის პათოგენეზის ზოგიერთი საკითხი 
 
პრეეკლამფსიით და ეკლამფსიით გამოწვეული დედისა და 
პერინატალური სიკვდილიანობა, მიუხედავად უკანასკნელ 
ათწლეულში მისი შემცირების გამოკვეთილი ტენდენციისა კვლავ 
მაღალი რჩება და შესაბამისად ლეტალობა მერყეობს 1%-დან 10%-მდე 
(118). ზოგიერთ ქვეყანაში ეს მაჩვენებელი საკმაოდ მაღალია და 
დედის სიკვდილიანობა ეკლამფსიების დროს 17,5%-ს, ხოლო 
პერინატალური სიკვდილიანობა – 13%-30%-ს უტოლდება (75). 
მიუხედავად უამრავი სამეცნიერო პუბლიკაციებისა და 
ინტენსიური კვლევა-ძიებისა პრეეკლამფსიის ეტიოლოგიის საკითხები 
ბოლომდე შესწავლილი არ არის. მონაცემები ხშირად საკამათო და 
ურთიერთგამომრიცხავ ხასიათს ატარებენ, რის გამოც რთულდება ამ 
დაავადების პროფილაქტიკა და მისი კონსერვატიული თერაპია. 
პრეეკლამფსია ხასიათდება ფეტოპლაცენტარული სისხლის მიმოქცევის 
დაქვითებით, სასიცოცხლო ორგანოების (თირკმელები, ღვიძლი, 
ტვინი) პერფუზის შემცირებით, სისხლის კოაგულაციური თვისებების 
პათოლოგიური ზრდით (35, 46, 128, 152, 105). აღნიშნული ცვლილებები 
უფრო ხშირად უკვე არსებული ექსტრაგენიტალური თუ 
ნეიროენდოკრინული დარღვევების ფონზე აღმოცენდებიან, რაც 
სპეციფიკური გართულებებით ამძიმებს პრეეკლამფსიის კლინიკურ 
სურათს (პლაცენტის ნაადრევი აცლა, მძიმე კოაგულოპათიური 
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სისხლდენები, ნაყოფის განვითარების შეფერხება და ნაყოფის 
ჰიპოქსია). 
პრეეკლამფსიის ფორმირების მიზეზებზე უამრავი გამოკვლევები 
არსებობს (33, 46, 78, 172, 152). დადგენილია, რომ პრეეკლამფსიის 
განვთარებას ხელს უწყობს პირველ მშობიარეთა ადრეული ან 
ხანდაზმული ასაკი, მავნე პროფესიულ პირობებში მუშაობა, ამ 
დაავადების მიმართ გენეტიკური მიდრეკილება, 
არადამაკმაყოფილებელი ყოფითი პირობები და სხვ. განსაკუთრებული 
ყურადღება ექცევა ანამნეზში ექსტრაგენიტალური, ანთებითი, 
ნეიროენდოკრინული დაავადებების არსებობას (34). 
პრეეკლამფსია ძირითადად ორსულობის მე-20 კვირისთვის 
ვლინდება. სიმპტომთა განვითარების ხანგრძლივობა და პათოლოგიურ 
პროცესში ჩართული სისტემების მრავალფეროვნება საშუალებას 
გვაძლევს დავასკვნათ, რომ პრეეკლამფსიის პათოგენეზში წამყვანი 
მნივნელობა აქვს ენდოთელური უჯრედების გენერალიზებულ 
დისფუნქციას, რომელიც ანომალური პლაცენტაციის შედეგს 
წარმოადგენს. პლაცენტის ფუნქციური მდგომარეობის დაქვეთება, 
თავის მხრივ განპირობებულია ტროფობლასტის არასწორი ინვაზიით 
საშვილოსნოს სპირალური არტერიების კუნთოვან სეგმენტებში (112). 
პლაცენტური პათოლოგიის პირველად შედეგს წარმოადგენს 
უტეროპლაცენტური იშემია, რომელსაც მოჰყვება ენდოგენური 
პლაცენტური ტოქსინების სინთეზი, სისხლძარღვების რეაქციულობის 
ზრდა, კოაგულაციური ცვლილებები, გლომერულური ენდოთელიოზი 
და სხვ. (48, 172, 152). 
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დღეისთვის ვარაუდობენ, რომ პლაცენტის პათოლოგიურ 
ფუნქციონირებას შესაძლებელია ბიოქიმიური, გენეტიკური და 
იმუნოლოგიური საფუძველი ჰქონდეს. Cooper და თანაავტორების მიერ 
(69) აღწერილია პრეემპლამფსიის გენეტიკური ვარიანეტები, რომლებიც 
განპირობებულია ან დედის რეცესიული გენებით ან დედის და 
ნაყოფის რეცესიული გენების ურთიერთობით. უკანასკნელ წლებში 
გაირკვა, რომ პრეეკლამფსიის განვითარება შესაძლებელია 
დაკავშირებული იყოს რენინ-ანგიოტენზინის სისტემაში მონაწილე 
ფერმენტთა შესატყვისი გენების პოლიმორფიზმით (69, 164). 
ბიოქიმიური ჰიპოთეზის თანახმად პრეეკლამფსიის გამომწვევი 
მიზეზი შესაძლებელია გახდეს დედის ორგანიზმში არსებული 
პროსტაციკლინი-ტრომბოქსანის რაოდენობრივი ბალანსის დარღვევა 
(100, 35). ვინაიდან პროსტანოიდების მოქმედების მექანიზმი ნატიფი 
სისტემებით არის დაბალანსებული, და რადგან მათი აქტივობა 
მიმართულია მიკროცირკულაციის რეგულაციაზე და ჰემოსტაზის 
სისტემაში არსებულ დინამიკურ წონასწორობაზე გამოთქმული 
მოსაზრება, რომ პროსტაციკლინის და პროსტაგლანდინი E-ს ჰიპო-, ან 
ტრომბოქსანის და პროსტაგლანდინი F2a-ჰიპერპროდუქცია 
შესაძლებელია საფუძვლად ედოს პრეკაპილარების და არტერიოლების 
ვაზოკონსტრიქციას პათოლოგიურ ჰიპერკოაგულაციას, რაც თავის 
მხრივ პლაცენტის მომარაგებას, ნაყოფის ჰიპოქსიას და ნაყოფის 
განვითარების შეფერხებას იწვევს. აღსანიშნავია, რომ პროსტაციკლინი-
ტრომბოქსინების სინთეზის ინტენსივობა დამოკიდებულია ქსოვილში 
არსებული თავისუფალი რადიკალების შემცველობაზე, რომელთა 
მატებაც პლანცეტაში ჰიპოქსიის და ოქსიდაციური სტრესის შედეგად 
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მიმდინარეობს (101). პროსტანოიდების დისბალანსი ძლიერ დაბალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინების დაჟანგულ ფორმების ბიოსინთეზს 
განაპირობებს, რის გამოც ზიანდებიან ენდოთელური უჯრედები 
პრეეკლამფსიის დროს. 
მკვლევართა უმეტესობა ანომალური პლაცენტაციის იმუნური 
სისტემის დისფუნქციას ასახელებს (52, 76, 152). გამოვლენილია რომ 
ნაყოფი პრეეკლამფსიით შეპყრობილ დედის მიმართ გენეტიკურად 
უფრო შეთავსებადია, ვიდრე ნაყოფი ფიზიოლოგიურად მიმდინარე 
ორსულობის პირობებში. (46). ამ თითქოსდა პარადოქსულ ვითარებას 
ემატება ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევები, რომელთა 
საშუალებებითაც დასტურდება, რომ პრეეკლამფსიის განვითარების 
ალბათობა დაბალია იმ ქალებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ 
ჰეტეროლოგიური სისხლის გადასხმა, და მაღალია იმ პაციენტებში, 
რომლებიც კონტრაცეპტიულ საშუალებებს ხმარობენ (152). ეს 
მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ პატერნული ანტიგენები იწვევენ 
ქალის ორგანიზმში ისეთი იმუნური პასუხის განვთარებას, რომელიც 
შემდგომში მათ პრეეკლამფსიისგან იცავს. და ბოლოს, მიღებულია 
მონაცემები იმის შესახებ, რომ ტროფობლასტის უჯრედებს და 
თირკმელებს აქვთ ისეთი საერთო ანტიგენები, რომლებიც 
პროტეინურიასთან შეუღლებულ ჰიპერტონიას იწვევენ, და 
შესაბამისად განაპირობებენ პლაცენტის მიერ ალოგრაფტის (ნაყოფის) 
განდევნას (46). 
Dekker-ის და van Geijn-ის (73) მონაცემებით პრეეკლამფსიის 
პათოგენეზი შესაძლებელია 4 სხვადასხვა ფაქტორით იყოს 
განპირობებული. • პლაცენტის იშემიით, • იმუნურ-ადაპტაციური 
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სისტემის დარღვევით, რომელიც განპირობებულია სპირალური 
არტერიების ან დეციადუალური ტოქსინების პროდუქციით. • 
ძლიერ დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების სინთეზით და 
დეტოქსიკაციურ სისტემებში არსებული დინამიკური წონასწორობის 
დარღვევით, • დაავადების მიმართ გენეტიკური მიდრეკილებით. 
ავტორთა აზრით ძლიერ დაბალი ლიპოპროტეინების სინთეზის და 
დეტოქსიკაციური აქტივობის ბალანსის დარღვევა იწვევს თავისუფალ 
რადიკალებს და სკავენჯერებს (თავისუფალი რადიკალების 
გაუვნებელყოფილი ნაერთები) შორის შეფარდების ცვლილებას, 
რომლის კორექციაც დიდ პერსპექტივას სახავს პრეეკლამფსიის 
ფარმაკოლოგიურ ინტერვენციაში. 
Mabie და სხვ. (106, 107) მონაცემებით პრეეკლამფსიის 
ეტიოლოგიური ფაქტორებიდან მნიშვნელოვანს წარმოადგენს • 
ენდოთელური უჯრედების დაზიანება, • ნაყოფის, როგორც ალოგრაფტის 
განდევნის ფენომენი, • პლაცენტის არაადექვატური პერფუზია, • 
სისხლძარღვთა რეაქტიულობის ცვლილებები, • პროსტაციკლინ-
ტრომბოქსანის დარღვეული ბალანსი, • თირკმელის ჯორჯლოვანი 
ფილტრაციის დაქვეთება წყლის და ნატრიუმის დაყოვნებით, • არასწორი 
კვება და • გენეტიკური ფაქტორები. 
ზემოთმოყვანილი მონაცემებიდან ჩანს, რომ დღესდღეისობით 
ერთიანი აზრი პრეეკლამფსიის ფაქტორების შესახებ არ არსებობს. 
ცხადია, რომ რა პათოგენეზური საფუძვლებიც არ უნდა ედოს ამ 
გართულებას, დედის ორგანიზმში მიმდინარე იმუნოლოგიური 
დარღვევები ამ პათოლოგიის განუყოფელ და წამყვან ნაწილს 
წარმოადგენს (19, 8, 5, 27, 30, 9, 11, 13, 159, 61, 152). ვინაიდან ნაყოფი 
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დედის ორგანიზმისთვის ალოტრანსპლანტანტს წარმოადგენს, უნდა 
ვიფიქროთ, რომ ფიზიოლოგიურად მიმდინარე ორსულობის დროს 
დედის უჯრედული იმუნიტეტი სუპრესირებულია. აღნიშნული 
მდგომარეობა გამომდინარეობს ორსულობის დროს ზოგიერთი 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ფუნქციური აქტივობის შემცირების 
შედეგად (89). დადგენილია, რომ საშვილოსნოში და პლანცეტაში 
მიგრირებულ ფაგოციტური ლეიკოციტები, რომლებიც ორსულობის მე-
3 ტრიმესტრში ამ ქსოვილთა მთელი სტრომული უჯრედების 10-25% 
შეადგენენ, დათრგუნულ მდგომარეობაში იმყოფებიან დეციადუალური 
ქორიონული და ამნიონური უჯრედების მიერ პროსტაგლანდინი E2-ის 
და სხვა იმუნოსუპრესიული ციტოკინების ძლიერი სეკრეციის გამო. 
დათრგუნულია ამ დროს პოლიმორფული ბირთვიანი 
გრანულოციტების ფუნქციაც (23, 39, 171). 
პრეეკლამფსიის დროს იცვლება აგრეთვე გამოყოფილი 
ციტოკინების სპექტრიც. შესაბამისი, არაპრიორიტეტული ციტოკინების 
გამოყოფა I ტრიმესტრში იწყება, რომელსაც პათოფიზიოლოგიური 
რეაქციების მთელი კასკადი მოჰყვება და ორსულობის მე-20 
კვირისთვის დაავადების სიმპტომებს გვაძლევს (124). Schiff და 
თანაავტორების (135) მიერ ნანახია, რომ უჯრედული იმუნიტეტის 
ერთ-ერთი ძირითადი ციტოკინის, სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორის – 
TNFα-ს სტატისტიკურად სარწმუნო მატება ხდება სისხლის პლაზმაში 
პრეეკლამფსიების დროს. Hammai-ს და სხვების (86) მიერ ჩატარებული 
გამოკვლევების შედეგად დადგინდა, რომ ორსული ქალების სისხლის 
პლაზმაში, რომლებსაც 28 კვირისთვის განუვითარდათ პრეეკლამფსია, 
უკვე I ტრემესტრში მომატებული ჰქონდათ უჯრედული იმუნიტეტის 
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ორი ძირითადი ციტოკინი – ინტერლეიკინი 2(IL-2) და TNFα. 
მიღებული მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ ფეტო-პლაცენტარულ 
სისტემაში მიმდინარე იმუნური დარღვევები იწყება პრეეკლამფსიის 
კლინიკურ მანიფსტაციებამდე გაცილებით უფრო ადრე და 
მდგომარეობს იმუნიტეტის უჯრედული რგოლის, Th1-ჰელპერული 
პასუხის გააქტივებაში. 
მეორეს მხრივ პრეეკლამფსიის დროს იცვლება აგრეთვე 
ჰუმორული იმუნიტეტის ციტოკინებიც – IL-4 და IL-10. Omu და 
თანაავტორების (122) მიერ გამოკვლეულ 25 პრეეკლამპსიით 
გართულებულ ორსულთა ქალების სისხლის პლაზმაში ნანახი იყო 
ინტერლეიკინი-4-ის მომატებული კონცენტრაცია საკონტროლო 
ჯგუფთან შედარებით. მართალია, IL-4 ზრდის მაკროფაგებზე 
ჰისტოშეთავსებადობის II კომპლექსის ექსპოზიციას, რითიც აძლიერებს 
იმუნური შეცნობის და იმუნოსუპრესიის პროცესს, მაგრამ ამ 
ციტოკინის დიდი რაოდენობით პროდუქცია იმუნური სისტემის 
დისრეგულაციას განაპირობებს. მეორე იმუნოსუპრესორული 
ციტოკინის IL-10-ის რაოდენობა ნორმალური ფიზიოლოგიური 
ორსულობის პროცესში არ იცვლება (147), ხოლო მისი ცვლილებები 
პრეეკლამფსიის დროს დაუდგენელია. 
Conrad-ის და Benyo-ს (68) მონაცემებით ტროფობლასტის 
უჯრედები და პლანცეტაში მიგრირებული მაკროფაგები ნორმალურად 
ფიზიოლოგიურად მიმდინარე ორსულობის დროს გამოყოფენ მცირე 
რაოდენობით უჯრედული იმუნიტეტის (ანთებით) ციტოკენებს – 
TNFα, IL-1 და IL-2-ს. ტროფობლასტის ინვაზია სპირალურ არტერიებში 
იწვევს პლაცენტაში მიმდინარე იშემიურ/ჰიპოქსიური პროცესების 
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ინდუქციას, რის გამოც პლაცენტის უჯრედების მიერ ანთებითი 
მედიატორების გამოყოფა ძლიერ იზრდება. ავტორების ჰიპოთეზით 
ანთებითი (უჯრედული იმუნიტეტის) ციტოკინები განაპირობებნ 
ენდოთელური უჯრედების დაზიანებას და პრეეკლამფსიისვის 
დამახასიათებელი პათოფიზიოლოგიური პროცესების ჩამოყალიბებას. 
უჯრედული იმუნიტეტის ცვლილებებზე პრეეკლამფსიის დროს 
მეტყველებენ აგრეთვე მონაცემები იმუნოკომპეტენტური უჯრედების 
რაოდენობრივ ანალიზზე სისხლის პლაზმაში. Aუცილებელია 
აღინიშნოს, რომ ვინაიდან მონოკლონური ანტისხეულები 
ლიმფოციტთა დასახასიათებლად ხშირად არასპეციფიკური არიან და 
სხვადასხვა ტიპის CD-კლასტერებზე მოქმედებენ ერთდროულად, 
მონაცემები ლიმფოციტთა სუბპოპულაციურ განაწილებაზე ხშირად 
ურთიერთსაწინააღმდეგო ხასიათს ატარებენ და ციტოკინების 
კონცენტრაციული ცვლილებებისგან განსხვავებით სრულად არ 
ასახავენ ორსულობის დროს ამა თუ იმ პათოლოგიურ პროცესში 
იმუნური სისტემის მონაწილეობას. 
ლიმფოციტთა საერთო რაოდენობა ორსული ქალების სისხლში 
პრეეკლამფსიის დროს ზოგიერთი ავტორების მონაცემებით 
კლებულობს (31, 19, 38, 49, 148) მეორე მხრივ, Матвеева და სხვ. (27), 
Грязнова და სხვ. (16), და სხვ. (102) მიერ მიღებული შედეგებიდან 
გამომდინარე ლიმფოციტთა საერთო რაოდენობა პრეეკლამფსიის 
დროს არ იცვლება. 
განსხვავებულია აგრეთვე მონაცემები ლიმფოციტთა 
სუბპოპულაციური შემადგენლობის ცვლილებებზე. ასე მაგალითად, 
Жученко და თანავტორების (19), Булиенко–ს (7) Писарева–ს (31), 
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Bailey–ს და თანაავტორების (49) მიხედვით პრეეკლამფსიის დროს 
მცირდება სისხლში T-ლიმფოციტების რაოდენობა, მაშინ როდესაც 
Матвеева და სხვ. (27), Alanen-ის და Lassila- (42) მონაცემებით ამ 
ლიმფოციტთა პოპულაცია არ იცვლება, ხოლო Грязнова (Грязнова и др., 
1986) მიხედვით, პრეეკლამფსიის სიმძიმესთან ერთად მათი 
რაოდენობა მატულობს. 
ლიტერატურული მონაცემები T-ჰელპერების რაოდენობის შესახებ 
აგრეთვე არაერთმნიშვნელოვანია. თუ Sridama და სხვ. (148, 149), Bailey 
და სხვ. (49), Lelle R.J. და სხვ. (102) მონაცემებით ადგილი აქვს 
პრეეკლამფსიის დროს დაავადების სიმძიმის მიხედვით T-ჰელპერების 
პროგრესულ კლებას, Bolis და სხვ. (59), Sargent-ის მიხედვით 
პათოლოგიის ფორმირება მიმდინარეობს T-ჰელპერების მატების და T-
სუპრესორების კლების ფონზე. 
უკანასკნელ წლებში ლიმფოციტთა საერთო რაოდენობის დათვლა, 
ისევე როგორც მათი სუბპოპულაციური სურათის იდენტიფიკაცია 
გაადვილებულია სპეციფიკური მალოკლონური ანტისხეულების 
მიღების და სრულყოფილი აღრიცხვის (ნაკად-ციტოფლუორიმეტრია) 
მეთოდების შემუშავების გამო. ვინაიდან დღეისათვის გაშიფრულია 
ლიმფოციტთა ზედაპირული კლასტერების უმრავლესობა, გარკვეულია 
მათი აგებულება და ფუნქცია, დახასიათებულია ჰელპერების საერთო 
და სპეციფიკური CD-რეცეპტორები, ორგანიზმის იმუნური სტატუსის 
დადგენა უფრო სრულყოფილი გახდა. მიუხედავად ამისა, მონაცემები 
ლიმფოციტთა საერთო სპექტრში Th1-ჰელპერების და Th2-ჰელპერების 
წილის ცვლილებებზე პრეეკლამფსიის დროს არ არსებობს, რაც 
ბუნებრივია აძნელებს დაავადების პათოგენეზურ მკურნალობას. 
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უჯრედული იმუნიტეტის გააქტივებაზე მეტყველებს აგრეთვე 
ფაგოციტური უნარის მქონე უჯრედების აქტივაცია და ანთებითი 
მედიატორების ძლიერი სეკრეცია პრეეკლამფსიის დროს. Scot და სხვ. 
(138), Allan და სხვ. (43), Грязнова და სხვ. (16), Taylor-ის (152) 
მონაცემებით პრეეკლამფსიების დროს მატულობს ნატურალური 
კილერების რაოდენობა და აქტივობა. პრეეკლამფსიის  დროს 
აღირიცხება აგრეთვე ნეიტროფილური ლეიკოციტების ფუნქციური 
აქტივობის ზრდა (38, 131, 125). შედეგად ამ უჯრედების ადჰეზიური 
პოტენციალი მატულობს, ისინი სწრაფად იწყებენ ენდოთელურ 
უჯრედებზე აგრეგაციას და იწვევენ მათ ინტენსიურ დაზიანებას (64-
66). ნეიტროფილების და ციტოტოქსიკური ლიმფოციტების აგრესია 
ენდოთელური უჯრედების მიმართ პრეეკლამფსიის  ერთ-ერთ მთავარ 
პათოფიზიოლოგიურ რგოლს წარმოადგენს. ამ უჯრედების მიგრაცია 
და აქტივაცია ანთებითი ციტოკინების საშუალებით მიმდინარეობს, 
რომელთა შორისაც წამყვანი მნიშვნელობა კომპლემენტის სისტემას და 
ინტერლეიკინი-6-ს აქვთ. 
IL-6 ძირითად ანთებით მედიატორებს მიეკუთვნება, რომლის 
რაოდენობაც სისხლის პლაზმაში მატულობს ინფექციური თუ 
აუტოიმუნური ეტიოლოგიის დაავადების დროს. პრეეკლამფსიის  
დინამიკაში, აგრეთვე ნაადრევი მშობიარობის მქონე რისკ-ჯგუფის 
ქალებში ამ ციტოკინის კონცენტარცია პლაზმაში იზრდება და 
მაქსიმალურ რაოდენობას აღწევს მშობიარობის წინა პერიოდში, ხოლო 
თვით მშობიარობის პროცესში მისი დონე სისხლში არ იცვლება (95). 
სამაგიეროდ პრეეკლამფსიების დროს IL-6-ის რაოდენობა ამნიონურ 
სითხეში ქვეითდება, მაგრამ საგრძნობლად იზრდება მისი 
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კონცენტრაცია ექსტრაამნიონური ინფექციების შემთხვევებში (62, 83, 
82). ვინაიდან IL-6-ის რაოდენობა მჭიდრო კორელაციაში აღნიშნულ 
დარღვევების ინტენსიობასთან, მრავალი მკვლევარის აზრით 
ამნიონური ციტოკინის მატება შესაძლებელია გამოყენებულ იქნას 
ინტრაუტერული ინფექციის და ნაადრევი მშობიარობის 
დასახასიათებლად, ხოლო მისი კლება მე-3 ტიმესტრში – 
პრეეკლამფსიის და ნაყოფის სუსტი განვითარების მაჩვენებლად (83). 
განსაკუთრებულ პროგნოსტიკულ მნიშვნელობას იძენს IL-6-ის 
განსაზღვრა ცერვიკალურ-ვაგინალურ ლორწოში, სადაც მისი 
კონცენტრაცია 10-ჯერ უფრო მაღალია ვიდრე სისხლის პლაზმაში. 
Steibom და სხვ. მონაცემებით ორსულთა თერაპია ტოკოლიზური 
პრეპარატებით ნაადრევი მშობიარობის აღსაკვეთად იწვევს 
ცერვიკალურ-ვაგინალური IL-6-ის რემისიას. საინტერესოა აღინიშნოს, 
რომ ავტორთა მონაცემებით ორსულთა იმ ჯგუფში, რომლებიც 
ტოკოლიზური პრეპარატების მიმართ რეზისტენტულნი იყვნენ, 
ციტოკინის დაქვეთებას ცერვიკალურ ლორწოში ადგილი არ ჰქონია. 
ვინაიდან IL-6-ის კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში 
პრეეკლამფსიის დროს კორელაციაში იმყოფება დაავადების 
სიმძიმესთან (85), შესაძლებელია ვივარაუდოთ ანთებითი პროცესების 
მნიშვნელოვანი ფუნქცია ორსულთა ამ გართულების 
პათოფიზიოლოგიაში. არსებული ექსპერიმენტული მონაცემები 
საშუალებას გვაძლევენ დავასკვნათ, რომ ძირითადი ანთებითი 
ციტიკონი - IL-6 მონაწილეობას იღებს ფეტო-პლანცეტარულ სისტემაში 
არსებული ინფექციური თუ აუტოიმუნური პროცესების წარმართვაში, 
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რითიც გავლენას ახდენს ნაყოფის მდგომარეობაზე, მშობიარობის 
პროცესზე, პრეეკლამფსიის ფორმირებაზე. 
არანაკლები მნიშვნელობა ენიჭება პრეეკლამფსიის  პათოგენეზში 
ჰუმორული იმუნიტეტის კომპონენტებს, რომელთა ცვლილებაც ასევე 
განსაზღვრავს იმუნური სისტემის სტატუსს, მისი პასუხის 
მიმართულებას. 
B-უჯრედების რაოდენობა პრეეკლამფსიით გართულებულ ორსულ 
ქალებში არ იცვლება (31, 15, 16, 49). ამავე დროს მრავალი მკვლევარი 
აღნიშნავს lgG-ს საერთო რაოდენობის კლებას, რომელიც დაავდების 
სიმძიმესთან დაკავშირებით იცვლება (32, 33, 64, 65, 66, 15, 16). lgG-ს 
რაოდენობა იზრდება მხოლოდ დიაბეტით დამძიმებული 
პრეეკლამფსიანი პაციენტების შარდში, ხოლო lgM-ი და lgA სისხლის 
პლაზმაში (Rosic et al., 1991). რაც ჩვენი აზრით უფრო დიაბეტით 
ინდუცირებული lgA-დამოკიდებული პრეეკლამფსიით უნდა იყოს 
განპირობებული, ვიდრე თვით პრეეკლამფსიით. 
მიუხედავად იმუნოგლობულინების ფრაქციების საერთო 
რაოდენობის კლებისა პრეეკლამფსიის  დროს, ცალსახად იმის 
მტკიცება, რომ დაავადების დროს ადგილი აქვს იმუნიტეტის 
ჰუმორული რგოლის დაქვეთებას არ შეიძლება, ვინაიდან ამ დროს 
შესაძლებელია მიმდინარეობდეს სპეციფიკური ანტისხეულების 
ინტენსიური სინთეზი. მაგალითად YYamamoto-ს და სხვ. (169) 
მონაცემებით პრეეკლამფსიის დროს ორსულთა სისხლში მატულობს 
აუტოიმუნური პროცესებისთვის დამახასიათებელი ანტი-დნმ-
ანტისხეულები (lgG და lgM). ვინაიდან აუტოანტისხეულების 
რაოდენობა კორელაციაშია დაავადების სიმძიმესთან, ავტორები 
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აკეთებენ დასკვნას, რომ პრეეკლამფსიის ინდუქციაში აუტოიმუნურ 
პროცესებს უკავიათ მნიშვნელოვანი როლი. 
Allen-ის და თანაავტორების (43) მიერ 100 პაციენტზე ჩატარებული 
გამოკვლევებით დადგინდა, რომ ორსული ქალების სისხლში 
პრეეკლამფსიის დროს მატულობს აუტოანტისხეულების მეორე ტიპიც 
– ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულები, კერძოდ 
ანტიფოსფატიდილსერინული ანტისხეულები (LgG da lgM). ავტორთა 
ვარაუდით ანტიფოსფოლიპიდურ ანტისხეულებს შესაძლებელია 
პათოგენეზური მნიშვნელობა ჰქონდეთ პრეეკლამფსიების დროს. 
Alsyliman-ის და სხვ. (44) აზრით ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი 
ღვიძლის დაქვეითებით უნდა იყოს განპირობებული, რომელიც 
ორსულობის მე-20 კვირისთვის იჩენს თავს და HELLP-სინდრომთან 
არის დაკავშირებული. 
Shaarawy და სხვ. (139) მიერ ჩატარებული იყო იმუნოლოგიური 
ანალიზი 26 საშუალო სიმძიმის პრეეკლამპსიით გართულებულ 
პაციენტზე, 26 მძიმე პრეეკლამფსიის მქონე პაციენტზე და 20 
ეკლამპსიით გართულებულ პაციენტზე. ლაბორატორიული 
გამოკვლევების შედეგად აღმოჩნდა, რომ დაავადების გართულებასთან 
ერთად სისხლში მატულობს ანტინეიტროფილური ციტოპლაზმური 
აუტოანტისხეულების რაოდენობა. მკვლევარის მიერ გამოთქმულია 
მოსაზრება, რომ ანტინეიროტროფული ანტისხეულები პრეეკლამფსიის 
დროს ფორმირებული გლომერულონეფრიტის პათოგენეზში იღებენ 
მონაწილეობას და ამ პროცესს აუტოიმუნური პათოგენეზური 
საფუძველები გააჩნია.  
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უჯრედული იმუნიტეტის ერთ-ერთ წამყვან რგოლს 
კომპლემენტის სისტემა მიეკუთვნება, რომლის ცილოვანი 
პროდუქტებიც ფაგოციტური მაკროფაგების ძირითად აქტივატორებს 
წარმოადგენენ. Haeger et al., 1996 მონაცემებით პრეეკლამფსიის დროს 
მაკროფაგების აქტივაცია და ამ უჯრედების მიერ IL-1, IL-6 და TNFα-ს 
გამოყოფა განპირობებულია ტერმინალური კომპლემენტის ორი 
პროდუქტის C5a და C5b-9 გაძლიერებული სეკრეციით ღვიძლის 
უჯრედების მიერ და მჭიდროდ არის დაკავშირებული HELLP-
სინდრომის ფორმირებასთან ავტორთა დაკვირვებით კომპლემენტის 
რაოდენობა მატულობს მშობიარობის პროცესში და მშობიარობის 
შემდგომი პერიოდის 1 დღეს და მათი აზრით ეს სისტემა 
მონაწილეობას იღებს პრეეკლამფსიის პათოფიზიოლოგიაში. 
ამრიგად ფიზიოლოგიურად მიმდინარე ორსულობის დროს და 
ლოგინობის ხანაში ადგილი აქვს უჯრედული და ჰუმორული 
იმუნიტეტის მაჩვენებლების ცვლილებებს, რაც განაპირობებს ნაყოფის, 
როგორც ალოგრაფტის შენარჩუნებას, მის ნორმალურ განვითარებას და 
მშობიარობის პროცესს გართულებების გარეშე. თანამედროვე 
ლიტერატურის ანალიზის საფუძველზე დავასკვნით, რომ 
ფიზიოლოგიურად მიმდინარე ორსულობა Th2-პელპერული 
იმუნიტეტით კონტროლირდება, რომლის დროსაც Th1-პელპერული 
გზა სუპრესირებულ, დათრგუნულ მდგომარეობაში იმყოფება.  
პრეეკლამფსიის ძირითადი პათოგენეზური პროცესების 
მსვლელობა განპირობებულია დაავადების გამომწვევი მთავარი 
მიზეზით – პლაცენტის მიერ ნორმალური განვლადობის დაკარგვით, 
იმუნოლოგიური აგრესიით და სისხლძარღვოვან-ტრომბოციტული 
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ფუნქციის დარღვევით. პრეკლამფსიის ყველაზე მძიმე გართულებებს, 
რომლებიც ამ დაავადების ლეტალობას განსაზღვრავენ წარმოადგენენ: 
• ეკლამფსია • ჰიპერტრონული ენცელოფატია, ბადურის ჩამოცლა 
და სისხლის ჩაქცევები თავის ტვინში; • HELLP-სინდრომი, • მწვავე 
თირკმლის უკმარისობა • პლაცენტის ნაადრევი აცლა; • დვს-სინდრომი 
და ჰემორაგიული შოკი (35, 17); 
პლაცენტის ანომალური ფუნქციონირება ორსულობის 10-20 
კვირის ვადაზე მჟღავნდება, თუმცა ზოგიერთ სიმპტომთა 
მახასიათებელი პათოლოგიური პროცესის ეტაპზეც შესაძლებელია 
გამოვლინდეს (Fox, 1988). ნორმალური ორსულობის დროს პლაცენტის 
მკვებავი სპირალური არტერიები ტრანსფორმირდებიან 
წვრილძგიდიანი კუნთოვანი სისხლძარღვებიდან გაფართოებულ 
ტომრისმაგვარი ფორმის ატონიურ სისხლძარღვებად, რომლებიც 
მიუხედავად დაბალი წნევისა და სისხლის ნაკადის დაბალი სიჩქარისა 
მშობიარობის პროცესში დიდი რაოდენობით სისხლს ატარებენ (46-48) 
აღნიშნული ტრანსფორმაცია იწყება ტროფობლასტის ინვაზიით 
სპირალურ არტერიებში, შედეგად სისხლძარღვების ენდოთელური და 
კუნთოვანი უჯრედების დესტრუქცია. ქალებს, რომლებსაც ემართებათ 
პრეეკლამფსია ტროფობლასტის ინვაზია სპირალურ არტერიებში 
შედარებით სუსტად აქვთ გამოხატული. ვინაიდან, ამ შემთხვევაში 
ინვაზია ფერხდება ძირითადად სისხლძარღვების მიომეტრულ 
სეგმენტებში, ისინი სუსტად ტრანფორმირდებიან და ამიტომ 
მგრძნობიარენი რჩებიან ვაზოაქტიური სტიმულის მიმართ. ასეთი 
არასრული ინვაზიის საბოლოო შედეგს წარმოადგენს პლაცენტის 
იშემია, მისი მორფოლოგიური და ფუნქციური ცვლილებები, და 
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უტეროპლაცენტარული სისხლის ნაკადის დაქვეითება (127, 128, 159, 
112, 152, 17, 73). 
თუ რატომ ხდება ტროფობლასტის ანომალური ინვაზია 
სპირალურ არტერიებში, მიუხედავად მრავალი ჰიპოთეზისა (იხ. 
ზემოთ), დღეისთვის დაუდგენელია. ანომალური პლაცენტის 
ბიოპტატების იმუნოპისტოქიმიური გამოკვლევების შედეგად 
დადგინდა, რომ ციტოტროფობლასტური უჯრედები არ შეიცავენ 
ადჰეზიურ ცილებს, რომელთა საშუალებითაც ვასკულარული ინვაზია 
მიმდინარეობს (173). როგორც ზემოთ იყო ნაჩვენები, გაურკვეველია 
აგრეთვე ის, თუ რატომ იწვევს პლაცენტის იშემია ვაზოაქტიური 
სუბსტანციების გამოთავისუფლებას, ნივთიერებებისა, რომლებიც 
გვიანი გესტოზის მულტისისტემურ მანიფესტაციებს წარმოქმნიან (35, 
112, 73, 152). 
დღეისათვის დაგროვილი ექსპერიმენტული მასალა საშუალებას 
გვაძლევს დავასკვნათ, რომ პრეეკლამფსია ენდოთელური უჯრედების 
გენერალიზებული დისფუნქციით ხასიათდება და დაავადების 
მრავალი სიმპტომი თუ კომპონენტი ვაზოსპაზმის, დაქვეითებული 
ინტრავასკულარული კოაგულაციის და ორგანოთა შემცირებული 
პერფუზიის სახით პირდაპირ ენდოთელიოზიდან გამომდინარეობს 
(127, 128, 46-48). და სხვ. (127).  
ყურადღებას იქცევს აგრეთვე ის, რომ სიხლძარღვებში ამ დროს 
პროსტაციკლინის პროდუქცია მცირდება, ხოლო ტრომბოქსინის 
წარმოქმნა მატულობს (79, 73, 35, 17), რაც ეთანხმება იმ მოსაზრებას, 
რომ ენდოთელური დაზიანებით გამოწვეული ტრომბოციტების 
აგრეგაციული პოტენციალის გაზრდა განსაზღვრავს გართულების 
 28
გარკვეულ პათოგენეზურ პროცესს. პროსტანოიდების გარდა 
ენდოთელური უჯრედები გამოყოფენ ისეთ ვაზოაქტიურ ჰეპტიდურ 
ჰორმონებს. როგორებიც არიან ენდოთელინი, ენდოთელიუმის 
რელაქსაციური ფაქტორი და სხვ. (94, 128, 142, 143, 79, 71). 
პრეეკლამფსიის დროს ერთ-ერთ წამყვან სიმპტომს ჰიპერტენზია 
წარმოადგენს. დადგენილია, რომ პრეეკლამფსიის დროს დარღვეულია 
ნორმალურ ცირკადულ რითმზე არტერიული წნევის პასუხი, აწეულია 
მგრძნობიარობა ვაზოკონსტრუქციული ნაერთების – ნორადრენალინის, 
ადრენალინის, ანგიოტენზინი II-ის მიმართ (41) თუ ნორმალური 
ფიზიოლოგიურად მიმდინარე ორსულობის დროს სისხლის პლაზმაში 
რენინის კონცენტრაცია მომატებულია, პრეეკლამფსიის შედეგად 
რენინის და შესაბამისად ალდოსტერონის კონცენტრაცია ქვეითდება 
და საკონტროლო მაჩვენებლებს უახლოვდება (48) აღნიშნული 
დაკვირვებები მეტყველებენ იმაზე, რომ პრეეკლამფსიის დროს 
არსებული ჰიპერტენზია არ არის რენინ-ანგიოტენზინის სისტემაში 
მომხდარი დარღვევების შედეგი (127, 128). 
არტერიული სპაზმი, რენინისა და ალდოტერონის დაბალი 
კონცენტრაცია განაპირობებს სისხლძარღვების კედლების 
განვლადობის გაზრდას. ონკოზური წონასწორობის დარღვევის 
შედეგად წყალი ქსოვილით- და უჯრედშორის სივრცეში გადადის, რაც 
კლინიკურად ქსოვილთა ჰიდროფილურობაში და შეშუპებაში 
გამოიხატება (63, 60, 35). ამიტომ პროგრესირებადი პრეეკლამფსიის 
დროს ცირკულირებული სისხლის და პლაზმის შემცირებას აქვს 
ადგილი, რისი მოცულობაც ხშირად იმდენად მცირეა, რომ ვერ 
უზრუნველყოფს ფეტო-პლაცენტარული სისტემის ნორმალურ 
 29
ფუნქციონირებას. ჰიპოვოლემია და მოცირკულირე სისხლის საერთო 
მოცულობის შემცირება პრეეკლამფსიების ერთ-ერთი 
პათოფიზიოლოგიური ნიშანია, რომელმაც შესაძლებელია დაავადების 
კლინიკურ გამოვლინებებს გაუსწროს წინ. განსაკუთრებით 
გამოხატულია ჰიპოვოლემია ნაყოფის განვითარების შეფერხების 
შემთხვევაში. 
დაავადების განვითარებასთან ერთად იზრდება სისხლის სიბლანტე, 
ჰემატოკრიტი, პროგრესულად მატულობს ტრომბოციტების რაოდენობა, 
მცირდება ვენების ელასტიკურობა, ირღვევა ნორმალური ჰემოდინამიკა. 
ძირითად მექანიზმებს, რომლებიც ჰემოსტაზის სისტემის აქტივაციას 
განსაზღვრავენ არიან: • სისხლძარღვების ენდოთელური დაზიანება, • 
თრომბოციტების ინტრავასკულარული აქტივაცია, • სისხლის შედედების 
სისტემის გაძლიერება (133, 35, 17). 
პრეეკლამფსიის დროს, (80, 81) მონაცემების მიხედვით საშუალება 
გვეძლევა გამოითქვას ჰიპოთეზა, რომ თირკმელებში მიმდინარე 
ენდოთელური დაზიანებები რთავენ კოაგულაციურ, 
ვაზოკონსტრუქციულ, ინტრავასკულარული სითხის 
გადამანაწილებელი სისტემების დისფუნქციათა კასკადს, რომლის 
შედეგსაც პრეეკლამფსიის კლინიკური მანიფესტაციები წარმოადგენენ. 
პრეეკლამფსიის დროს თირკმელის ფუნქციურ და მორფოლოგიურ 
ცვლილებებს აქვს ადგილი. თირკმელის ჰემოდინამიკის შემცირებასთან 
ერთად იზრდება ცილის ექსკრეციის ხარისხი, რომელიც 
უპირველესად ყოვლისა ჯორჯლის დაზიანებაზე მეტყველებს, და 
განასხვავებს პრეეკლამფსიას სხვა გლომერული ცვლილებებისგან (81). 
პრეეკლამფსიების დროს ჯორჯლები დიფუზურად წაგრძელებული და 
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სისხლნაკლულნი ხდებიან, არ პროლიფერირებენ და 
ინტრაკაპილარულ უჯრედებად ჰიპერტროფირდებიან. 
ულტარასტრუქტურული ანალიზის საშუალებით დადგინდა, რომ ამ 
დროს, როგორც ენდოთელურ, ისე მეზანგიალურ უჯრედებში ადგილი 
აქვს ციტოპლაზმური ორგანოიდების ჰიპერტროფიას, ძირითადად 
ლიზოსომების და ელექტრონულად მკვრივი ნაწილაკების დაგროვების 
ხარჯზე. მთლიანად თირკმელის მორფოლოგიური სურათი 
მეზანგიალური ტიპის გლომერულონეფრიტის მსგავსია, რადგან 
იდენტური რეაქტიული ცვლილებები აღინიშნება მეზანგიო-
კაპილარული გლომერულონეფრიტების დროსაც (81, 115). 
ჰიპერტენზია, პროტეინურია და ნეფროტული სინდრომი 
კორელაციაში იმყოფება გლომერულური სისტემის მორფოლოგიური 
დაზიანების ხარისხთან – (144, 81). გამოთქმულია მოსაზრება, რომ 
ორსულობის პროცესში ჩამოყალიბებული ნეფროტული სინდრომი 
წარმოადგენს რეპროდუქციულ იმუნოლოგიაში მომხდარი 
ცვლილებების შედეგს და მიეკუთვნება III ტიპის ალერგიული 
რეაქციების მსგავს ფენომენს (170). 
მონოკლონური ანტისხეულების საშუალებით დადგინდა, რომ 
პრეეკლამფსიის დროს თირკმელების მიერ ენდოთელინი I-ის 
ბიოსინთეზი მცირდება, რაც თირკმელის ფუნქციური აქტივობის 
დაქვეითებაზე მეტყველებს (117). ამიტომ უნდა აღინიშნოს, რომ 
მომატებული ენდოთელინის წყარო სისხლში პრეეკლამფსიის დროს 
დაუდგენელია, რადგან არც დეციდუალური, არც პლაცენტური 
უჯრედები ამ ჰორმონს დიდი რაოდენობით არ გამოჰყოფენ (132).  
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ამრიგად თირკმელის ჯორჯოლოვანი აპარატი პირველად 
ტრანსფორმირდება პლაცენტური იმუნოტოქსინების და 
აუტოანტისხეულების ზემოქმედების შედეგად, რის გამოც ის კარგავს 
ნორმალურ ფიზიოლოგიურ ფუნქციას, მცირდება თირკმელის 
ჰორმონალური თვისებები, ინიცირდება თრომბწარმოქმნის რეაქციები 
ინტრავასკულარული კოაგულაციით, რაც ნეფრონში მიმდინარე 
დისტროფიულ და ნერკოზულ ცვლილებებს განაპირობებს. 
ჯორჯლოვანი აპარატის და არხების ანთების მსგავსი იმუნური 
დაზიანება ამცირებს ფილტრაციის პროცესს (ოლიგოურია), იზრდება 
ცილის გამტარებლობა ფილტრაციული სისტემის მიერ (პროტეინურია), 
ირღვევა რეაბსორბციის და სეკრეციის პროცესები. თანდათანობით 
თირკმელი კარგავს შარდგამომყოფ, ჰორმონალურ და რეგულაციურ 
ფუნქციებსაც. 
თუ პრეეკლამფსიის საწყისი სტადიებისთვის დამახასიათებელია 
დიურეზის დაქვეითება, ნიქტურია, შარდის ხვედრითი წონის ზრდა, 
ჰიპერურიკემია, დაავადების ბოლო სტადიებზე ვითარდება 
ნეფროტული სინდრომი - პროტეინურია, ჰიპოალბუმინემია, 
ჰიპერქოლესტერინემია, შეშუპებები (35, 17). განსაკუთრებულ 
მნიშვნელობას იძენს ამ დროს ღვიძლის მიერ დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინების სინთეზი, რადგან მათი ოქსიგენაცია პლაცენტის 
მიერ გამომუშავებული ლიპოპეროქსიდებით აღრმავებს თირკმელის 
ენდოთელური უჯრედების დაზიანებას და იწვევს გენერალიზებულ 
ენდოთელიოზს (101). 
ღრმა მიკროცირკულაციური დარღვევების და ქრონიკული 
ქსოვილოვანი ჰიპოქსიის შედეგად იცვლება ღვიძლში მიმდინარე 
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მეტაბოლური პროცესებიც. უპირველეს ყოვლისა მცირდება 
გლიკოგენის სინთეზი, სუსტდებიან ჟანგვა-აღდგენითი რეაქციები, 
ირღვევა ღვიძლის დეტოქსიკაციური ფუნქცია. 
პარენქიმაში ადგილი აქვს დისტროფიულ ცვლილებებს, 
ჰეპატოციტების ცხიმოვან გადაგვარებას, ჰიპერქოლესტერინემიას (142, 
143, 145, 35, 17). 
აღნიშნული დარღვევები ხშირად გამოიხატება ღვიძლის 
ფერმენტების ძლიერი სეკრეციით სისხლის პლაზმაში, რომელიც 
ჰემოლიზის მატებასთან და ტრომბოციტების რაოდენობის 
შემცირებასთან ერთად წარმოქმნიან ე.წ. HELLP-სინდრომს (Hemolysis, 
Ellevated Liver enzymes, Low Platelet count)(166, 142, 143, 145). ავადმყოფები, 
რომლებსაც აღნიშნული სინდრომი უვითარდებათ ხშირად უჩივიან 
ტკივილს ეპიგასტრულ მიდამოში და მათი პერიფერიული სისხლის 
სურათი მიკროანგიოპატიური ანემიის მსგავსია. თრომბოციტების 
რაოდენობა ამ დროს სისხლში დაბალია, სამაგიეროდ სწრაფად (24-48 
საათის განმავლობაში) მატულობს ტრანსამინაზების და 
ლაქტატდეჰიდროგენაზის რაოდენობა 100-103 ერთ/მლ და 500-1000 
ერთ/მლ-ში შესაბამისად. სინდრომი ვითარდება მოკლე პერიოდში. 
ავადმყოფს ეწყება ძლიერი სისუსტე, ქოშინი, გულისცემა, ტკივილები 
წელის მიდამოებში, ხშირად მატულობს ტემპერატურა. სწრაფად 
ვითარდება სიყვითლე. ასეთ ავადმყოფებს სასწრაფოდ უტარდებათ 
ოპერაცია ორსულობის შესაწყვეტად (166, 142, 143, 145, 46). 
HELLP-სინდრომის ზუსტ დეფინიციის გადამწყვეტი მნიშვნელობა 
ენიჭება მკურნალობის სტრატეგიაში. Audibert-ის და თანავტორების 
(45) რეტროსპექტული ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევებით, 
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რომლებშიც აღრიცხული იყო 316 შემთხვევაზე, გაირკვა, რომ HELLP-
სინდრომის მქონე ორსულ ქალებში ყველაზე ხშირია საკეისრო კვეთა, 
ინტრავასკულარული კოაგულოპათია და ტრანსფუზიის 
აუცილებლობა, ვიდრე ქალებში, რომლებსაც HELLP-სინდრომი 
ნაწილობრივად (ერთი, ორი, და არა სამივე მაჩვენებელი), ან საერთოდ 
არ აღმოაჩნდათ, მაგრამ მწვავე პრეეკლამფსიის ფაზაში იმყოფებოდნენ. 
აღნიშნული მონაცემები მეტყველებენ HELLP-სინდრომის ზუსტი 
დიაგნოსტირების აუცილებლობაზე და ავადმყოფთა ამ კონტინგენტის 
სეპარაციულ მკურნალობაზე. 
საერთოდ უნდა ითქვას, რომ HELLP-სინდრომის კლინიკური და 
ლაბორატორიული გამოვლინებების არასაკმარისი ცოდნა ხშირად ამ 
სიმტომოკომპლექსის არაადექვატურ შეფასებას იწვევს. ვინაიდან 
პრეეკლამფსიის მძიმე ფორმების კლინიკური მიმდინარეობა 
მრავალფეროვნებით ხასიათდება, არ არის გამორიცხული ამ 
პათოლოგიის ქვეშ იმალებოდეს ჰეპატიტები, ორსულთა ცხიმოვანი 
ჰეპატოზი, მემკვიდრული ტრომბოცოტოპენიული პურპურა, 
დაუდგენელი სეფსისი, და სხვა, რომლებსაც აგრეთვე შესაძლებელია 
სიმპტომთა აღნიშნული ტრიადა ახასიათებდეთ (84). გარდა ამისა 
ჰემოლიზი, ღვიძლის ფერმენტების ინტენსიური სეკრეცია სისხლში და 
ტრომბოციტოპენია შესაძლებელია განვითარდეს ნარკომანიის, 
ორსულთა ღვიძლის სპონტანური გასკდომის, სისტემური მგლურას 
და სხვა პათოლოგიების დროსაც (137). ამიტომ ამ სიმპტომთა 
მხოლოდ ზუსტი კლინიკურ-ფიზიოლოგიური ინტერპრეტაცია 
გვაძლევს საშუალებას შეფასდეს HEELP-სინდრომი, როგორც 
პრეეკლამფსიის ფორმა. თვით პრეეკლამფსია პოლიორგანული 
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უკმარისობის სინდრომს წარმოადგენს, რომელიც ორსულობის 
შედეგად ფორმირდება, და ამიტომ მის ფონზე HEELP-სინდრომის 
აღმოცენება დედისა და ნაყოფის უკიდურეს დეზადაპტაციაზე 
მეტყველებს (110). 
პრეეკლამფსიის კონვულვსიურ ფაზას ეკლამფსია წარმოადგენს, 
რომელიც თანამედროვე პოპულაციაში ორსულთა სიკვდილიანობის 
ერთ-ერთ მთავარ მიზეზთაგანია. ყოველ 2000 ახალშობილზე ევროპაში 
პრეეკლამფსიის ერთი შემთხვევა მოდის, ხოლო განვითარებად 
ქვეყნებში მათი სიხშირე გაცილებით მაღალია (134). აღნიშნული 
გართულება, მაგალითად დიდ ბრიტანეთში, დედის სიკვდილიანობის 
ძირითად მიზეზს წარმოადგენს და მშობიარობის 1,8% შემთხვევებში 
არის დოკუმენტირებული (Reports on confidential Enqiuries into Matemal 
Death in the United Kingdom 126, 75. 1994). 
კრუნჩხვითი აქტივობის გამოწვევი მიზეზები დაუდგენელია. ერთ-
ერთი ჰიპოთეზის მიხედვით ეკლამპსიის განვითარებას შესაძლებელია 
საფუძვლად ედოს ვაზოსპაზმის შედეგად გამოწვეული ტვინის იშემია. 
გარდა ამისა ვარაუდობენ, რომ ტვინის შეშუპება, ედემა და 
ჰიპერტენზიული ენცეფალოპატია მონაწილეობენ კრუნჩხვითი 
აქტივობის ინიციაციაში (142, 143, 145, 74). 
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1.2. პრეეკლამფსიის დიაგნოსტიკა და მკურნალობა 
 
პრეეკლამფსიის სიმძიმის ხარისხის შეფასება საკმაოდ რთულ 
პრობლემას წარმოადგენს, რადგან იგი უნდა ემყარებოდეს არა მარტო 
კლინიკური სურათის გამოვლინებას, არამედ ობიექტურ ლაბორატორიულ 
მონაცემებსაც (10, 11, 12, 2, 14, 18, 24, 26, 36, 17, 92, 104). 
Сидорова-ს (35) აზრით პრეეკლამფსიის უტყუარ ნიშნებს 
წარმოადგენს: ორსულობის მეორე ნახევარში ძირითადი კლინიკური 
სიმპტომების: პროტეინურია, ჰიპერტენზია, შეშუპებების არსებობა; 
Зильбер და Шифман–ის (17) მიხედვით პრეეკლამფსიის ძირითად 
სიმპტომებს მიეკუთვნება არტერიული ჰიპერტენზია, პროტეინურია და 
შეშუპებები, ხოლო დაავდების სიმძიმის განმსაზღვრელ დამატებით 
კრიტერიუმებად შესაძლებელია მივიჩნიოთ – თრომბოციტოპენია, 
მხედველობითი დარღვევები და ნევროლოგიური სიმპტომატიკა, 
თირკმელების ფუნქციური ცვლილებები. 
აშშ ჯანდაცვის საკონსულტაციო საბჭო (104) გვიანი გესტოზის 
(პრეეკლამფსია) ძირითად სიმპტომებად მიიჩნევს: შეშუპებას, წონის 
მომატებას, და თავის ტკივილს. დამატებითი სიმპტომების რიცხვში 
აერთიანებს ოლიგოურიას, გულისრევას, მაღალ არტერიულ წნევას, 
გარდა ამისა, ტესტირებული უნდა იყოს პროტეინურია და 
ტრომბოციტოპენია. რეკომენდირებულია განისაზღვროს შარდის 
მჟავის, ნატრიუმის და პროგესტერონის რაოდენობა, აგრეთვე 
იმუნოგლობულინების ფრაქციათა სპექტრი შარდში, ხოლო 
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პრეგნანედიოლის, ესტრიოლის, ამილაზის, მაგნიუმის რაოდენობა 
სისხლის შრატში. მიზანშეწონილია ჩატარდეს სისხლის შრატის 
იმუნოელექტროფორეზი, განისაზღვროს ფიბრინის დეგრადაციის 
პროდუქტები. 
აუცილებელია აღინიშნოს, რომ მიუხედავად თანამედროვე 
სადიაგნოსტიკო საშუალებების ფართო სპექტრისა 
პირდაპირპროპორციული დამოკიდებულება რომელიმე კლინიკურ-
ლაბორატორიულ ნიშანსა და პრეეკლამფსიის ჭეშმარიტ სიმძიმეს 
შორის დადგენილი არ არის. ცნობილი «ტრიადის» (ჰიპერტენზია, 
პროტეინურია, შეშუპებები) არსებობაც კი არ გამორიცხავს 
დიაგნოსტიკურ შეცდომებს ექსტრაგენიტალური (ქრონიკული 
გლომერულონეფრიტი, ჰიპერტონული დაავადება) ან 
ნეიროენდოკრინული (ჰიპერპროლაქტინემია) დაავადების მხრიდან (35, 
17). აღნიშნულიდან გამომდინარე აქტუალური ხდება უფრო ზუსტი 
ბიომარკერების იდენტიფიკაცია, რომლებიც საშუალებას მოგვცემენ 
უფრო სრულად დახასიათდეს ორსულთა ამ გართულების სიმძიმე, 
დაზუსტდეს მისი სტადიები ან მოხდეს დაავადების პროგნოზი 
კლინიკური მანიფესტაციების ჩამოყალიბებამდე. 
Shaarawy და Didy–ს (140) მიერ 70 პრეეკლამპსიით გართულებული 
ორსული ქალის სისხლის პლაზმაში განსაზღვრული იყო 
თრომბომოდულინის, პლაზმინოგენის აქტივატორის (ტიპი 1) და 
ფიბრონექტინის რაოდენობა. გამოკვლევების შედეგად ავტორები 
მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ ენდოთელური უჯრედების დაზიანების 
ინტენსივობაზე, და შესაბამისად დაავადების სიმძიმეზე მეტყველებს 
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სამივე ბიომარკერი, მაგრამ შედარებით სარწმუნო შედეგები 
მიღებული იყო ფიბრონექტრინის განსაზღვრისას.  
Friedman-ის და ტანავტორების (79) მიერ ასევე დადასტურებულ 
იქნა, რომ ფიბრონექტრინის კონცენტრაცია პრეეკლამპსიით 
გართულ;ებულ ორსულთა ქალების სისხლის პლაზმაში 
სტატისტიკურად  სარწმუნოდ მატულობს. აღმოჩნდა, რომ იმ 
შემთხვევებში, როდესაც ნაყოფის საშვილოსნოსშიდა განვითარება 
შეფერხებულია ფიბრონექტრინის კონცენტრაცია აღემატება 
საკონტროლოს, რაც ავტორების ვარაუდით მეტყველებს ენდოთელური 
უჯრედების დაზიანებაზე, და ფეტო-პლაცენტური პერფიზიის 
დაქვეითების გამო, ნაყოფის განვითარების დაყოვნებაზე. მიღებული 
შედეგები მიუთითებენ იმაზე, რომ ფიბრონექტრინი, წარმოადგენს რა 
ენდოთელური უჯრედების დაზიანების ერთ-ერთ ბიომარკერს, 
შესაძლებელია გამოყენებულ იქნას როგორც სადიაგნოსტიკო ტესტ-
სისტემა პრეეკლამფსიის  სიმძიმის ხარისხის დასადგენად. 
საინტერესო გამოკვლევები იყო ჩატარებული Morris-ის და შხვ. 
(Morris et al., 1997) მიერ, რომლებმაც პრეეკლამფსიის დროს 
განსაზღვრეს მინორული ჰემოგლობინის ფრაქცია და სისხლის 
წითელი უჯრედების ფერმენტები. ნაადრევი მშობიარობის, 
პრეეკლამფსიის და პლაცენტური უკმარისობის სადიაგნოსტიკოდ 
Waller და თანაავტორებმა (Waller et al., 1996) გამოიყენეს α-
ფეტოპროტეინის რაოდენობრივი ანალიზი. მათ დაადგინეს, რომ მე-2 
ტრიმესტრში დაქვეითებული α-ფეტოპროტეინის რაოდენობა 
მეტყველებს ნაადრევი მშობიარობის, პრეეკლამფსიის და პლაცენტული 
დისფინქციების განვითარების დაბალ რისკზე, ხოლო ამ ცილის 
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მაღალი კონცენტრაცია – სტატისტიკურად სარწმუნოდ მიუთითებს 
ზემოჩამოთვლილი დარღვევების განვითარებაზე. 
Konijnenberg-ის და სხვ. (93) მიერ ნანახი იყო, რომ პრეეკლამფსიის 
დროს ტრომბოციტებში ხდება ტრომბოციტების ადჰეზიური ცილების: 
P-სელექტრინის, CD-63-ის და ენდოთელიუმის ადჰეზიური ცილის-1 
სტატისტიკურად სარწმუნო მატება. ავტორთა აზრით ენდოთელიუმის 
ადჰეზიური ცილის ექსპრესია ტრომბოციტებზე წარმპადგენს 
საუკეთესო და საიმედო მარკერს პრეეკლამფსიების სადიაგნოსტიკოდ. 
ვრცელი პროსპექტული ანალიზის შედეგად (97) დაამტკიცეს, რომ 
ნამგლისებური ფორმის უჯრედების მქონე ქალებს პერინატალური 
კომპლიკაციების, და მათ შორის პრეეკლამფსიების საკმაოდ მაღალი 
რისკი გააჩნიათ. მიღებული შედეგები ადასტურებენ მოსაზრებას 
პრეეკლამფსიის ფორმირებაში გენეტიკური ეტიოლოგიური 
ფაქტორების მნიშვნელობის შესახებ. 
საკმაოდ ორიგინალური, პრეეკლამფსიის ადრეული 
სადიაგნოსტიკო მაღალმგრძნობიარე ტესტი შეიმუშავეს Herminda-მ და 
თანაავტორებმა (87). მათ მიერ შესწავლილი იყო არტერიული წნევის 
ცირკადული მერყეობის პატერნი არაინვაზიური ამბულატორიული 
მონიტორინგის საშუალებით. ნორმალური ფიზიოლოგიური 
ორსულობის მქონე 189 ქალს, 71 პაციენტს გესტაციური ჰიპერტენზიით 
და 29 პაციენტს პრეეკლამპსიით განესაზღვრათ 745-ჯერ არტერიული 
წნევა ყოველი 48 საათის განმავლობაში. დადგინდა, რომ ყოველ საკვლევ 
ჯგუფს დამახასიათებელი სადღეღამისო და ტრიმესტრული ცირკადული 
რითმი გააჩნდათ. ჩატარებულმა ზუსტმა სტატისტიკურმა ანალიზმა  
აჩვენა, რომ ჯანმრთელ ორსულ ქალებს მეორე ტრიმესტრისთვის 
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არტერიული წნევა უმცირდებოდათ, ხოლო შემდგომ III ტრიმესტრის 
პერიოდში ისევ ეზრდებოდათ. ქალებს, რომლებსაც ორსულობა 
გაურთულდათ ჰიპერტენზიით ან პრეეკლამპსიით პროგრესულად 
პირველი ტრიმესტრიდან ეზრდებოდათ არტერიული წნევა. ვინაიდან 
არტერიული წნევის ცირკადული ცვლილებები შესაძლებელია 
გამომჟღავნდეს უკვე I ტრიმესტრში, ავტორები თვლიან, რომ 
აღნიშნული მეთოდი შესაძლებელია გამოყენებული იყოს 
პრეეკლამფსიის ადრეული დიაგნოსტიკისათვის. 
ამერიკის შეერთებულ შტატებში პრეეკლამფსიის კონსერვატული 
მკურნალობისათვის ძირითადად ორი ტიპის – ანტიჰიპერტენზიული 
და ანტიკოვულსიური მედიკამენტოზური ინტერვენცია გამოიყენება 
(104). ანტიჰიპერტენზიული თერაპიის დანიშვნის ჩვენებად 
არტერიული წნევის გაზრდას 160/110 და მეტად მიიჩნევენ. 
დიუზერული პრეპარატების გამოყენება შეზღუდულია 
პრეეკლამფსიით გართულებულ პაციენტებში არსებული 
ჰიპოვოლემიის გამო. ხანგრძლივი მედიკამენტოზური 
მკურნალობისათვის (თუ ნაყოფი ნორმალურად ვითარდება) იყენებენ 
მეთილდოპას (ალდომეტი), ატენოლოლს და ლაბეტოლოლს. ამ 
უკანასკნელის პარენტერალური გამოყენება პრეეკლამფსიების დროს 
საუკეთესო შედეგს იძლევა (Natl. HighBlood. Edu. Prog. Work. Group. Rep, 
(118, 51). ვინაიდან ლაბეტოლოლი კომბინირებულ ალფა1- და ბეტა-
ბლოკატორს წარმოადგენს, იგი ეფექტურია ჰიპერტენზიების 
საწინააღმდეგოდ მშობიარობისწინა პერიოდში. სხვა ბეტა-
ბლოკატორებისაგან განსხვავებით უტეროპლაცენტური სისხლის 
მიმოქცევა ლაბეტოლოლის ზემოქმედებით არ ირღვევა და ამდენად 
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ნაყოფი ჰიპოქსიურ სტრესს არ განიცდის. მშობიარობის დროს 
უპირატესობა ჰიდრალაზინს ენიჭება. 
საკმაოდ პერსპექტულ საშუალებებს ანტიჰიპერტენზიული 
თერაპიისათვის პრეეკლამფსიების შემთხვევაში წარმოადგენენ Ca-
ბლოკატორები (46). სწრაფი ფარმკინეტიკა, თირკმელების 
ვაზოდილატაცია და გვერდითი ეფექტების სიმცირე გარკვეულ 
უპირატესობას ანიჭებს ამ ნაერთებს პრეეკლამფსიის მკურნალობაში, 
მაგრამ კლინიკური მონაცემების სიმცირის გამო მისი ხმარება აშშ-ში 
შეზღუდულია (Natl.HighBlood.Edu.Prog.Work.Group.Rep, (118, 51). 
ანტიკონვულსიური თერაპია პროფილაქტიკის მიზნით უტარდება 
თითქმის ყველა პრეეკლამპსიით გართულებულ პაციენტს 
მშობიარობის დროს და მინიმუმ 24 საათის განმავლობაში 
მშობიარობის შემდგომ. პრიორიტეტულ ნივთიერებად ამ შემთხვევაში 
მაგნიუმის სულფატია მიჩნეული. Belfort და Moise (53) მიერ 
დოპლეროგრაფიული გამოკვლევებით გაირკვა, რომ მაგნიუმის 
სულფატი იწვევს პრეეკლამპსიით დაავადებულ პაციენტებში 
ინტრაკრანიალური სისხლძარღვების გაფართოებას და ხსნის 
ვაზოსპაზმს, რითიც ამცირებს ეპილეპტოგენური კერის ფორმირებას. 
ევროპის ქვეყნებში ნაგნიუმის სულფატის მაგივრად ხშირად იხმარება 
ფენიტოინი, დიაზეპამი ან ფენოლბარტიტალი, თუმცა ვრცელი 
გამოკვლევების შედეგად (2138 შემთხვევა) დადგინდა მაგნიუმის 
სულფატის უპირატესობა (105). 
შეზღუდულია აგრეთვე სედაციური საშუალებების გამოყენება, 
რადგან მათი მოქმედების შედეგად შესაძლებელია მოხდეს 
მნიშვნელოვანი კლინიკური სიმპტომების მასკირება, ნაყოფის 
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დეპრესია და ახალშობილის რესპირაციული ფუნქციის დათრგუნვა. არ 
არის მიზანშეწონილი სიმპატიკური განგლიობლოკატორების, 
დირეზული საშუალებების და ანგიოტენზინის გარდაქმნილი 
ფერმენტის ინჰიბიტორების გამოყენება, მათი ტერატოგენული 
აქტივობის და ნაყოფზე ნეფროტოქსიკური ზემოქმედების გამო (105). 
Зильбер და Шифман-ის (17) აზრით ჰიპოტენზიური თერაპიის 
დროს ყურადღება უნდა მიექცეს ავადმყოფის ჰემოდინამიკურ 
თავისებურებებს. ჰიპერკინეტიკური ჰემოდინამიკის არსებობისას 
ავტორების მიხედვით ავადმყოფს უნდა დაენიშნოს ანაპრილინი 
(პროპრანოლოლი), ნორმოკინეტიკური ჰემოდინამიკის შემთხვევებში – 
დოპეგიტი (მეთილდოპა), ხოლო ჰიპოკინეტიკური ჰემოდინამიკის 
შემთხვევებში კი – კლოფელინი. ყველა შემთხვევაში ავადმყოფებს 
უნდა მიეცეს Ca-ბლოკატორი - ნიფედიპინი. 
საკმაოდ მრავალრიცხოვანი, და ხშირად ურთიერთსაწინაარმდეგო 
მონაცემები არის მირებული ასპირინის გამოყენების შესახებ. ჯერ 
კიდევ 80-იან წლებში პრეეკლამფსიის პროფილაქტიკის მიზნით 
ჩატარებული იყო კლინიკური გამოკვლევები ასპირინის მცირე დოზის 
(50-150 მგ დღეში) მოქმედების შესახებ ორსულობის საწყის ეტაპებზე 
(90). ასპირინის დანიშვნა ემყარებოდა იმ ჰიპოთეზას, რომ 
პროსტაციკლინისა და ტრომბოქსანებს შორის დისბალასის აღდგენა, 
გამოიწვევდა პრეეკლამფსიისთვის დახასიათებელი კლინიკური 
მანიფესტაციების მოხსნას. მოგვიანებით ჩატარებული იყო 
მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები (88, 142, 143, 145; Italian Study of Aspirin 
in Pregnancy, (91); Clasp Collaborative Group, (67), რომლებმაც წამოჭრეს 
რიგი საკითხები ამ პრეპარატის გამოყენების მიზანშეწონილობაზე. 
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მაგალითად მკვლევართა ორმა ჯგუფმა (88, 142-145) მიიღო დადებითი 
შედეგები ასპირინის პრევენციული მოქმედების შესახებ, ხოლო 
ზოგიერთ კლინიკაში კი დადგინდა ამ ნაერთის ტოქსიკური 
ზეგავლენა პლანცეტაზე (Italian study of aspirin in pregnancy, (91). 
მიღებული იყო აგრეთვე მონაცემები, რომელთა საფუძველზეც 
ირკვეოდა, რომ ასპირინის დანიშვნა პროფილაქტიკის მიზნით 
არავითარ დაცვით ეფექტს პრეეკლამფსიების განვითარებაში არ 
იძლეოდა (Clasp Collaborative Group, (67). ვრცელი გამოკვლევების 
შედეგად, რომელიც ჩატარებული იყო 3000 ორსულ ქალზე ვერანაირი 
პოზიტიური შედეგი ვერ იქნა. მიუხედავად ამისა, ავტორთა ჯგუფი 
სთვლის, რომ ასპირინის გამოყენება შესაძლებელია ორსულთა იმ 
ჯგუფში, რომლებსაც ადრე ჰქონდათ გადატანილი მძიმე 
პრეეკლამფსია. მკვლევართა აზრით, ლიპიდთა პეროქსიდების და 
ტრომბოქსიდების შემცირება დადებით ბიოქიმიურ ეფექტს იძლევა 
(163). 
North და თანაავტორების (120) მიერ ჩატარებული იყო 
რეტროსპექტული ანალიზი პრეეკლამფსიის დიაგნოზის მქონე 
მშობიარე ქალების ვრცელ კონტინგენტზე. I ჯგუფს შეადგენდნენ 
ქალები, რომლებსაც პროფილაქტიკის მიზნით არავითარი 
ფარმაკოლოგიური ინტერვენცია არ უტარდებოდათ. II ჯგუფში 
გაერთიანებული იყვნენ ორსული ქალები, რომლებსაც 
პროფილაქტიკის მიზნით ეძლეოდათ ასპირინის დოზები (50-150 მგ 
დღეში). და ბოლოს III ჯგუფს შეადგენდნენ ორსული ქალები, 
რომლებსაც პროფილაქტიკის მიზნით კომბინირებულად ენიშნებოდათ 
ჰეპარინი (5000-12500 ერთ.). ასპირინის მცირე დოზები (50-150 მგ) 
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დიპირიდამოლთან (200-400 მგ) ერთად. დადგენილი იყო, რომ 
კომბინირებული ტერაპიის შედეგად პრეეკლამფსია გაცილებით 
იშვიათად ვითარდებოდა, ხოლო მხოლოდ ასპირინის მცირე დოზების 
შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა გადავადებულ მშობიარობას. ავტორების 
აზრით ჰეპარინის და ასპირინის მცირე დოზებით გამოყენება 
პროფილაქტიკის მიზნით შესაძლებელია მხოლოდ პრეეკლამფსიის 
მაღალი რისკის მქონე პაციენტებში. 
მეორე პრეპარატს, რომლის გამოყენებაც პრეეკლამფსიების 
პროფილაქტიკისათვის დიდ პერსპექტივებს სახავდა, წარმოადგენს 
კალციუმი. არსებობს ეპიდემიოლოგიური მონაცემები იმის შესახებ, 
რომ მოსახლეობის პოპულაცია, რომელიც საკვებ პროდუქტებთან 
ერთად იღებს დიდი რაოდენობით კალციუმის იონებს, იშვიათად 
ავადდება პრეეკლამფსიით (54-56). გარდა ამისა დადასტურებულია, 
რომ პრეეკლამფსიის დროს კალციუმი დადებითად მოქმედებს 
ორგანიზმში მიმდინარე ფიზიოლოგიურ პროცესებზე (46-48). და 
ბოლოს გაირკვა, რომ ნორმოტენზიულ ქალებში კალციუმი 
განაპირობებს არტერიული წნევის დაქვეითებას (54-56). 
ზემოთმოყვანილმა ექსპერიმენტულმა მონაცემებმა და 
დაკვირვებებმა საფუძველი მისცა ზოგიერთ მკვლევარს გამოეყენებინა 
კალციუმიანი საკვები (1-2 გრ კალციუმი დღეში) პრეეკლამფსიის 
პრევენციისათვის, რამაც გარკვეულ შემთხვევებში დადებითი ეფექტი 
გამოიწვია (54-56). მაგრამ, მკვლევართა დიდი ჯგუფის საკმაოდ 
ფართო გამოკვლევებმა (99), ჩატარებულმა 4589 ნულწყვილოვან 
ჯანმრთელ ორსულ ქალზე უარყოფითი შედეგი გამოიღო.  
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ზემოთჩამოთვლილი პრეპარატები და მედიკამენტოზური 
მკურნალობა მიმართულია დაავადების რამდენიმე შეზღუდულ 
პათოგენეზურ კვანძზე – ჰიპერტენზიის ნორმალიზაციაზე, სისხლის 
კოაგულაციური სისტემის ნორმალიზაციაზე. ცენტარალური ნერვული 
სისტემის შემაკავებელი აქტივობის გაზრდაზე. თანამედროვე 
ფარმაკოლოგიური პრეპარატების არსენალი არ იძლევა საშუალებას 
პრეეკლამფსიის მკურნალობაში ჩაერთოს ძირითადი პათოგენეზური 
რგოლის – ენდოთელიუმის გენერალიზებული დესტრუქციის 
მაკორეგირებელი საშუალებები. ამასთანავე აუცილებელია აღინიშნოს, 
რომ მიუხედავად არსებული უამრავი ინფორმაციისა 
ენდოთელიოზების ინდუქციაში იმუნური სისტემის მნიშვნელობის 
შესახებ, ორგანიზმის იმუნოლოგიური სტატუსის კორექციის 
მცდელობა პრეეკლამფსიის დროს მოხდა მხოლოდ ერთეულ 
შემთხვევებში. აღნიშნული ხარვეზები განპირობებულია 
იმუნომამოდულირებელი ნივთიერებების სიმცირით, ციტოკინების 
რეცეპტორთა აგონისტ-ანტიგონისტების არარსებობით, იმუნური 
პათოლოგიების მოლეკულური საფუძვლების დაუდგენლობით. 
ამასთანავე უნდა აღინიშნოს, რომ მოლეკულური იმუნოლოგიის 
სწრაფი განვთარება, თანამედროვე იმუნობიოლოგიური კონცეფციების 
დახვეწა, საშუალებას იძლევა პრეეკლამფსიის მკურნალობასა და 
პროფილაქტიკაში გამოყენებული იყოს ისეთი იმუნომაკორეგირებელი 
საშუალებები, რომელთა მოქმედებაც იმუნოკომპეტენტური უჯრედების 
შერჩევით რეგულაციას გამოიწვევდა. ერთ-ერთი ასეთი პრეპარატია 
იმუნოფანი. 
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იმუნოფანის (ჰექსაპეპტიდი, მასით 836 D, რეგისტ. ¹000106/02-2000). 
მოქმედება იწყება 2-3 საათის განმავლობაში (სწრაფი ფაზა) და 
გრძელდება 4 თვემდე (საშუალო და ნელი ფაზები). წარმოებს 
ფაგოციტოზის რეაქციის გაძლიერება, ვლინდება პრეპარატის 
იმუნომარეგულირებელი მოქმედება. უჯრედოვანი და ჰუმორალური 
იმუნიტეტის დარღვეული მაჩვენებელბის აღდგენა. ამავდროულად 
ქრონიკული გიპოქსია, რომელიც თან ახლავს პრეეკლამფსიით 
გართულებულ ორსულობას, საჭიროებს კორექციას. ამ მიზნით 
წარმატებით გამოიყენება პრეპარატი სოლკოსერელი. 
სოლკოსერელი – (ახლადდაბადებული ხბოს რძის 
დეპროტეინიზირებული ჰემოდიალიზატი) აუმჯობესებს ქსოვილებში 
ჟანგბადის უტილიზაციას და ასტიმულირებს უჯრედებში 
ნივთიერებათა ტრანსპორტს. აუმჯობესებს მიკროცირკულაციას და 
მეტაბოლიზმს, ამუხრუჭებს დაავადების პროგრესირებას. 
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თავი II 
კვლევის მასალა და მეთოდები 
 
კვლევა ტარდებოდა ქ. თბილისის «ჯანმრთელობის სახლის» და  
ექსპერიმენტული სამშობიარო სახლის ბაზაზე. 5 წლის განმავლობაში 
(2000-05 წლებში). კომპლექსური გამოკვლევები ჩაუტარდა 131 
რეპროდუქციული ასაკის მქონე ქალს, რომლებიც დაყოფილი იყვნენ 
შემდეგ ჯგუფებად: I საკონტროლო ჯგუფი წარმოდგენილი იყო 23 
(17.55%) სომატურად ჯანმრთელი ორსული ქალით. II ძირითად 
ჯგუფში შედიოდა 108 (82.44%) ქალი, რომლებსაც ორსულობის 
დინამიკაში გამოუვლინდათ სხვადასხვა სიმძიმის პრეეკლამფსია და 
რომელთა მკურნალობის კომპლექსში საყოველთაოდ მიღებულ 
ტრადიციულ საშუალებებთან ერთად ჩართული იყო იმუნოფანი, 
რამეთუ პრეეკლამფსიის დროს პაციენტის ორგანიზმის იმუნური 
სისტემის არაადექვატური პასუხის გამო ორსულობაზე, ადგილი აქვს 
იმუნორეგულაციური სისტემების მოშლას, რაც მსუბუქი ფორმის 
პრეეკლამფსიებისას შედარებით ნაკლებად, ხოლო მძიმე შემთხვევებში 
მკვეთრად არის გამოხატული. იმუნოფანთან ერთად მკურნალობის 
კომპლექსში ჩართული გვქონდა პრეპარატი სოლკოსერელი. ეს 
უკანასკნელი აუმჯობესებს ქსოვილებში ჟანგბადის უტილიზაციას, 
აწესრიგებს მიკროცირკულაციას და ამუხრუჭებს დაავადების 
პროგრესირებას. ამრიგად, II - ძირითადი ჯგუფის პაციენტები 
დაყოფილი იყვნენ 2 ქვეჯგუფად: 1) - პაციენტები, რომელთაც თერაპია 
უტარდებოდათ ტრადიციული მეთოდით (20) რაც შეადგენს 18.51%, იხ. 
პროტოკოლი ¹1  
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¹1 პროტოკოლი  (ა) (მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის) შემოსვლისას: 
დიაზეპამი 5 მგ (1 ამპ.) ვენაში, განმეორებით 4-6 სთ-ის შემდეგ; 
ჰიდრალიზინი 10 მმ, 4-6 სთ-ის შემდეგ განმეორებით; 
პალატაში: 
მაგნიუმის სულფატი 4-5 გრ. მშრალი  ნივთიერება განზავებული 
100-200 მლ ხსნარში (რეპოლიგლუკინი) 20-30 წთ. ნაკადათ, ვენაში, 
შემდგომ 10-12 გრ. მშრალი ნივთიერება. 
გამოიყენება: რკინის პრეპარატები, 5% გლუკოზის ხსნარი, 
რინგერი, 10% ალბუმინი, კალციუმ-გლუკონატი 10%, ჰიპოტენზური 
საშუალებები, დიაზეპამი, დექსამეტაზონი. 
 
¹2 პროტოკოლი (ბ – მძიმე ფომის პრეეკლამფსიის) ¹1 
პროტოკოლით გათვალიწინებული სქემა + იმუნოფანი – 
დღეგამოშვებით თითო ამპულა 1×დღეში კუნთებში; ¹5. (2-3 კურსი 
დინამიკაში); 
სულკოსერილი ყოველდღე – ინტრავენტური ინფუზია 1×დღეში 
25-75 მლ/500 მლ 5% გლუკოზის ხსნარში (პათ. პროცესის სიმძიმის 
გათვალისწინებით). მკურნალობის ჩატარება დასაშვებია 7-დან 48 
დღემდე. 
2) – აქ საყოველთაოდ მიღებულ ტრადიციულ საშუალებებს 
ემატებოდა სოლკოსერელი და იმუნოფანი – 88 პაციენტი (81.48%). (იხ. 
პროტოკოლი ¹2) დაავადების სიმძიმის მიხედვით პაციენტები 
დაყოფილი იყვნენ ა) და ბ) ქვეჯგუფად ა) - (მსუბუქი პრეეკლამფსიის 
– 64 (59.25%) შემთხვევა; და მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის – 24 
(22.22%) შემთხვევა). ყველა გამოკვლეული პაციენტების ძირითად 
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ჯგუფში პრეეკლამფსიის, ე.წ. შერეული ფორმები არ იყო 
გამოვლენილი. კლინიკურ-პარაკლინიკური და ლაბორატორიული 
გამოკვლევები ტარდებოდა დინამიკაში ორსულობის 30-32 და 36-38 
კვირის ვადებში, აგრეთვე მშობიარობის შემდგომ პერიოდში. 
საკვლევი ჯგუფის პაციენტებს უტარდებოდათ შემდეგი 
გამოკვლევები: 
 ლიმფოციტთა სუბპოპულაციის იდენტიფიკაციისათვის 
კვლევის პროცესში გამოყენებული იყო შემდეგი 
მონიკლონური ანტისხეულები: ანტი-CD4+; ანტი- CD8+; ანტი- 
CD3+ (T-ლიმფოციტები) და ანტი- CD19+ (B-ლიმფოციტები) 
(Santa Crus-აშშ). 
 ადამიანის პერიფერიული სისხლიდან 
მონონუკლეარული უჯრედების გამოყოფა მიმდინარეობდა 
ფიკოლ-ევროგრაფინის გრადიენტით Boyum–ის მეთოდით. 
ფიკოლ-ევროგრაფინის გრადიენტში გამოყოფილი 
მონონუკლეარული უჯრედები ზავდებოდა 107/მლ 
კონცენტრაციამდე და ემატებოდა მონოკლონური ანტიშრატი 
6მკგ/მლ-ის კონცენტრაციით. ინკუბაციის და ლიმფოციტების 
ცენტრიფუგირებით გარეცხვის  შემდეგ სუსპენზიას ემატებოდა 
ფლუორესცეინით მონიშნული მეორადი ანტისხეულები. 
მონიშნულ უჯრედთა დათვლისათვის ვიყენებდით გამჭოლ 
ციტოფლუორიმეტრს (Coulter Epics-C, Coultronics), 
ფლუორესცენციის ანალიზი ხდებოდა 480 ნმ. ლაზერის 
გამოსხივებით და ცვლილება განისაზღვრებოდა 5000 
ლიმფოციტის ზედაპირზე.  
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 გამოსაკვლევი პაციენტების სისხლში შეისწავლებოდა  
ნეიტროფილების ფაგოციტური ინდექსი, ფაგოციტოზის 
აქტივობა. ორივე მაჩვენებელი განისაზღვრებოდა ნაცხებზე 30 
და 120 წთ ინკუბაციის შემდეგ აზურ II, ყვითელი ეოზინით 
და მეთილენის ლურჯით შეღებვის შემდეგ. ინტერლეიკინი 6-
ის კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში ისაზღვრებოდა 
«Cederlain Lab»-ის (აშშ) იმუნოფერმენტული ტესტსისტემის 
საშუალებით შესაბამისი ინსტრუქციის მიხედვით. 
 ანტიფისფოლიპიდური (ანტი-კარდიოლიპინური) 
ანტისხეულები სისხლის პლაზმაში ანალიზდებოდა «Sigma»-ს 
(აშშ) იმუნოფერმრნტული ტესტ-სისტემის საშუალებით 
შესაბამისი ინსტრუქციის მიხედვით. 
საერთო ცილა ისაზღვრებოდა ბიურეტის უნიფიცირებული 
მეთოდის საშუალებით (28). 
მჟავე-ტუტოვანი წონასწორობა (pH, pCO2, AB, SB, BE მექვ/ლ) 
ესაზღვრებოდა ასტრუპის მიკრომეთოდის საშუალებით Acid-Base Cart 
აპარატის გამოყენებით ზოგარდ-ანდერსენის ნომოგრამის მიხედვით. 
ნატრიუმის და კალიუმის კონცენტრაცია – ალის ფოტომეტრზე 
უნიფიცირებული მეთოდის საშუალებით (28). 
ორგანიზმის არასპეციფიკური რეზისტენტობის მდგომარეობა 
ფასდებოდა ნიტროლურჯ ტეტრაზოლიუმთან პერიფერიული სისხლის 
ნეიტროფილების რეაქციის მიხედვით.  
სისხლის პლაზმაში ასპარტატამინოტრასფერაზის, 
ალანინამინოტრანსფერაზის, შარდის მჟავის და კრეატინინის 
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რაოდენობები ისაზღვრებოდა LaChema-ს (ჩეხია) ტესტ-სისტემის 
საშუალებით.  
პრეეკლმაფსიით შეპყრობილი პაციენტების ტვინის სისხლის 
მიმოქცევის შესასწავლად ყველა ქალს ჩაუტარდა დოპლერომეტრული 
კვლევა. დოპლერომეტრიული კვლევა წარმოებდა ფირმა «Medison»-ის 
ულტრაბგერითი ხელსაწყო «Sonoace 6000 e»-ს მეშვეობით. 
მიღებული მონაცემების სტატისტიკური დამუშავებისას 
გამოყენებულ იქნა სტიუდენტის სტატისტიკის ვარიაციული მეთოდი. 
ვარიაციული რიგებისთვის ვანგარიშობდით საშუალო ცდომილებას (m) 
ვსაზღვრავდით შემდეგი ფორმულით: 
)1(
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საშუალო ცდომილების გაანგარიშების შემდეგ ვნახულობდით 
საშუალო არითმეტიკულის სარწმუნოებას (M). ორი საშუალო 
არითმეტიკულის (M1 და M2) შედარების მიზნით ვსაზღვრავდით 
განსხვავებას შემდეგი ფორმულით: 
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მიღებული შედეგების სტატისტიკური დამუშავება მოხდა 
კომპიუტერ IBM Pentium – 200-ზე პროგრამა Microsoft (window – 95, office 
– 97) – ის გამოყენებით, რომლის საშუალებითაც ვითვლიდით 
სტიუდენტის კრიტერიუმით და t-ტესტის გამოყენებით სარწმუნოების 
ხარისხს. განსხვავებას ვაფასებდით როგორც სარწმუნოს P≤0,05 
მაჩვენებლით.  
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კვლევა სწარმოებდა კლინიკური ეპიდემიოლოგიის საფუძვლებზე 
დაყრდნობით. 
კლინიკური კვლევის დასაწყისში ჩვენს მიერ ჩატარებულ იქნა ე.წ. 
შუალედური ანალიზი, ზემოთ აღნიშნული პათოლოგიის მქონე 50 
ორსულზე. მიღებული სტატისტიკურად სარწმუნო შედეგების 
საფუძველზე კვლევა გაგრძელდა და შესწავლილ იქნა ზემოთ 
აღნიშნული 131 ორსული (მათ შორის 23 პრაქტიკულად ჯანმრთელი 
პაციენტი). 
პაციენტებს წინასწარ ჩაუტარდათ ახსნა-განმარტებითი საუბარი 
კვლევის მიზნის და ჩასატარებელი მკურნალობის შესახებ. 
პაციენტების კვლევაში ჩართვა განხორციელდა მათი მხრიდან ზეპირი 
თანხმობის მიღების შემდეგ.  
 
კლინიკურ კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები იყო: 
 
I. ჩართვის მომენტში დაავადების კლინიკური ნიშნების 
შესაბამისობა საერთაშორისო სტანდარტებით მიღებულ 
კლინიკურ კრიტერიუმებთან; 
II. რეპროდუქციული ასაკი (18-დან 35 წლამდე); 
III. მსუბუქი და მძიმე ფორმის პრეეკლამფსია. 
კვლევის პროცესში ყველა პაციენტზე შევსებულ იქნა 
სტანდარტული სპეციალიზებული კითხვარი, რომელიც მოიცავდა: 
რეტროსპექტულ ანამნეზურ მონაცემებს, მემკვიდრულ დატვირთვას, 
სოციალურ ფაქტორებს და სხვა. ჯგუფების იდენტურობის 
უზრუნველყოფის მიზნით გათვალისწინებულ იქნა: ძირითადი 
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დაავდების სიმძიმე, თანარსებული პათოლოგია და ყველა სხვა 
ფაქტორი, რომლებიც ზემოქმედებენ დაავადების მიმდინარეობასა და 
გამოსავალზე. მიღებული შედეგები დარდებოდა მკურნალობის ფონზე 
მიღებულ შედეგებსა და ასევე საკონტროლო ჯგუფის მონაცემებს. 
ტარდებოდა პროსპექტული კვლევა პარალელური კონტროლით. 
კვლევის პროცესში გამოყენებულ იქნა ღია კონტროლირებადი 
კლინიკური კვლევის მეთოდი. (165). 
ამრიგად, II ძირითად ჯგუფში გაერთიანდა სულ 88 (84,44%) 
პაციენტი, რომელთა მკურნალობაში ბაზისურ თერაპიასთან ერთად 
ჩართული იქნა სამკურნალო-პროფილაქტიკური კომპლექსი – 
იმუნოფანი და სოლკოსერელი. ეს ქვეჯგუფი წარმოდგენილი იყო ა) - 
მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიის დიაგნოზის მქონე პაციენტებზე – 64 
პაციენტი (59,25%), ხოლო ბ) - მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიით 
შეპყრობილი პაციენტების ქვეჯგუფში შედიოდა – 24 (22,22%) 
პაციენტი. ძირითადი ჯგუფის დარჩენილ 20 პაციენტს (18.51%) 
ჩაუტარდა მხოლოდ ბაზისური თერაპია. I საკონტროლო ჯგუფში კი 
შედიოდა 23 (17,55%) პაციენტი, რომელთაც აღენიშნებოდათ 
ორსულობის გაურთულებელი მიმდინარეობა.  
კლინიკური კვლევიდან გამორთვის კრიტერიუმები იყო: 
♦ უარი კვლევაში შემდგომ მონაწილეობაზე; 
♦ გართულებები მკურნალობის ჩატარების პროცესში; 
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თავი III 
საკუთარი გამოკვლევების შედეგები 
 
პრეეკლამფსიით შეპყრობილი პაციენტები იყო ყველა ასაკობრივ 
ჯგუფში. ყველაზე ხშირი დარღვევები აღმოჩენილი იყო პირველ 
მშობიარეებში 21-30 წლის ასაკობრივ ჯგუფში (108 შემთხვევა) 82.44%. 
განსაკუთრებით მნიშვნელოვან ჯგუფს შეადგენდნენ ქალები, რომელთა 
ასაკი მერყეობდა 18-20 წლამდე, რაც კიდევ ერთხელ მიუთითებს 
იმაზე, რომ პრეეკლამფსია უმეტესად ახალგაზრდა ასაკში, პირველ 
მშობიარეებში აღინიშნება (29). ასაკობრივი განაწილების შესაბამისად 
იდენტურად არჩეული იყო საკონტროლო ჯგუფის პაციენტებიც, 
რომელშიც 20-30 წლის ასაკი დომინირებდა და იყვნენ უფრო პირველი 
მშობიარეები. გესტაციის ვადა იყო 30-32 და 36-38 კვირები. 
პრეეკლამფსიის მძიმე ფორმები ძირითადად გვხვდებოდა 
ახალგაზრდა ორსულ ქალებში. ასე მაგალითად 18-25 წლის ასაკობრივ 
ჯგუფში მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიით გაურთულდა ორსულობა 24 
(22.22%) ქალს, ხოლო მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიით კი – 64 
(59.25%) ქალს. მსუბუქი პრეეკლამფსიის მქონე ორსულ ქალებს 
აღენიშნებოდათ მცირე შეშუპებები, გაღიზიანებლობა, არტერიული 
წნევა მერყეობდა 130/80 მმ ვ.ს.-დან – 150/90 მმ ვ.ს.-მდე. თვალის 
ფსკერზე ცვლილებები არ აღინიშნებოდა, ხოლო პროტეინურია 
მერყეობდა 0,034 გ/ლ-დან 1 გ/ლ-მდე. კრეატინინის კონცენტრაცია 
სისხლში არ აღემატებოდა 54-78 მკმოლს/ლ-ზე, ხოლო შარდის მჟავა 
მერყეობდა 0,3-0,4 მმოლი/ლ.  
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მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის დროს ავადმყოფები უჩიოდნენ 
შეტევითი ხასიათის თავის ტკივილს საფეთქლის მიდამოებში, 
ტკივილს ეპიგასტრიუმის არეში. პერიოდულ გულისრევებს (4 
ავადმყოფი), მხედველობის გაუარესებას (6 ავადმყოფი). ასეთი 
ავადმყოფებისათვის, როგორც წესი, დამახასიათებელი იყო მკვეთრად 
გამოხატული შეშუპებები, მაღალი პროტეინურია (3-16 გრ/ლ) და 
მდგრადი არტერიული ჰიპერტენზია (175/105 მმ ვ.სვ.) აღირიცხებოდა 
დიურეზის გამოკვეთილი შემცირება – ოლიგურია, შარდის ხვედრითი 
წონის ზრდასთან ერთად (1022-1036). თვალის ფსკერზე აღინიშნებოდა 
გამოხატული ანგიოპათიის მოვლენები არტერიოლების 
დამახასიათებელი შევიწროვებებით და ვენური სისხლძარღვების 
გაფართოებით. 2 ავადმყოფს აღერიცხა ბადურის შეშუპება 
ნაწილობრივი სისხლჩაქცევებით. სისხლში კრეატინინის კონცენტრაცია 
აღემატებოდა 130 მკმოლი/ლ-ს, ხოლო შარდის მჟავის – 0,9 მმოლი/ლ-
ს. 
ყველა გამოკვლეულ ქალს უტარდებოდა კომპლექსური 
მკურნალობა დედათა და ბავშვთა სამედიცინო დახმარების 
მეთოდური რეკომენდაციებით (თბილისი 2002 წ.), რომელიც შეიცავდა 
დიეტოთერაპიას, სამკურნალო დაცვითი რეჟიმის და სამკურნალო 
ღონისძიებების ჩატარებას, მიმართულს სისხლძარღვთა სპაზმების და 
არტერიული ჰიპერტენზიის საწინააღმდეგოდ, მაკორეგირებელი 
ინფუზიური თერაპიის გამოყენებას ჰიპოვოლემიის და 
ჰიპოპროტეინემიის საწინააღმდეგოდ, ნივთიერებათა ცვლის 
გასაუმჯობესებელ და დეზინტოქსიკაციურ ღონისძიებებს, აგრეთვე 
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ფარმაკოლოგიურ პრეპარატებს, რომლებიც აუმჯობესებენ სისხლის 
რეოლოგიურ თვისებებს. 
მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის მქონე 2 (8.33%) ავადმყოფს (24-დან) 
დაავადების სიმძიმის და ჩატარებული თერაპიის არაეფექტურობის 
გამო ჩაუტარდათ ღონისძიებები ხელოვნური ნაადრევი მშობიარობის 
ინიციაციისთვის, 4-ვე ქალს გაუკეთდა საკეისრო კვეთა. აღნიშნულ 
კონტინგენტში მკურნალობის ხანგრძლივობა მერყეობდა რამდენიმე 
საათი. დარჩენილი 20 პაციენტი დაემორჩილა მკურნალობას და 
იმშობიარა სიცოცხლისუნარიანი ახალშობილით. 
მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსული ქალების 
[64 (58.25%)] უმეტესობის მკურნალობის ხანგრძლივობა შეადგენდა 8-10 
დღეს. თითქმის ყველა შემთხვევაში მოხდა ორსულობის 
პროლონგირება. 
პრეეკლამფსიის  სიმპტომთა მანიფესტაციები ასახავდა 
პრეეკლამფსიის სიმძიმის ხარისხს. მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიის 
სხვადასხვა სიძლიერის შეშუპებები გამოხატული იყო შემთხვევბის 
68,2%-ში, ხოლო მძიმე ფორმის დროს 100%-ში. მძიმე პრეეკლამფსიის 
წამყვან სიმპტომს წარმოადგენდა მდგრადი ჰიპერტენზია და 
პროტეინურია. 
ამრიგად გამოკვლეულ ორსულ ქალთა 59.25%-ში აღინიშნებოდა 
პრეეკლამფსიის მსუბუქი ფორმა. პაციენტები ძირითადად ახალგაზრდა 
ასაკში იმყოფებოდნენ, იყვნენ I მშობიარეები, გააჩნდათ დამძიმებული 
სამეანო ანამნეზი და უვითარდებოდათ დაავადება უპირატესად 
ორსულობის 32 კვირის ვადაზე. დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას 
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ამ ჯგუფის პაციენტებში ერთეულ შემთხვევებში მოხდა ორსულობის 
შეწყვეტა და ნაადრევი მშობიარობა (4 – 6.25%-ში). 
ქალებს რომლებიც შეპყრობილი იყვნენ პრეეკლამფსიით 
საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით ორსულობის შეწყვეტის მეტი 
საშიშროება აღმოაჩნდათ. მაღალი იყო აგრეთვე ნაადრევი 
მშობიარობის შემთხვევბიც 4 (16,66%). აღსანიშნავია, რომ ორსულობის 
ვადამდე შეწყვეტა, განპირობებული დედის და ნაყოფის ფუნქციური 
მდგომარეობის დაქვეითებით.  
ქალებს, რომლებსაც ორსულობა გაურთულდათ პრეეკლამფსიის 
ამა თუ იმ ხარისხით საკონტროლო ჯგუფის პაციენტებთან 
შედარებით გაცილებით უფრო ხშირად (35,3%) აღენიშნებოდათ 
სანაყოფე წყლების ნაადრევი დაღვრა. პრეეკლამფსიით იყო 
განპირობებული აგრეთვე ისიც, რომ არტერიული წნევის მატების 
ფონზე სწარმოებდა სანაყოფო ბუშტის ხელოვნური მოხსნა. და 
როგორც უკვე ზემოთ იყო აღნიშნული ადგილი ჰქონდა ნაადრევ 
მშობიარობას, 2 (8.33%) პაციენტს მომატებული არტერიული წნევის 
ფონზე გაუკეთდა საკეისრო კვეთის ოპერაცია. ნორმალურად 
მიმაგრებული პლაცენტის ნაადრევი აცლის გამო. ასევე მძიმე ფორმის 
პრეეკლამპსიის დიაგნოზით 1 (4.16%) პაციენტს პლაცენტის 
წინამდებარეობის გამო ურგენტულად გაუკეთდა საკეისრო კვეთის 
ოპერაცია. 
ნაყოფის არასასურველი მდგომარეობა კარდიოტოკოგრაფული 
მონაცემებით აღინიშნებოდა მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის მქონე 
პაციენტების თითქმის ყველა შემთხვევაში.  
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მშობიარობის პროცესში ადგილი ჰქონდა სხვადასხვა ტიპის 
გართულებებს, როგორც დედის (სამშობიარო მოქმედების სისუსტე, 
ნორმალურად მიმაგრებული აცლა და სისხლდენები, ავადმყოფის 
მდგომარეობის გაუარესება ბადურის აცლის საფრთხით) ასევე ნაყოფის 
მხრივ 3 (ასფიქცია). 
მშობიარობის საშუალო ხანგრძლივობა საკონტროლო და საკვლევ 
ჯგუფებში არსებითად არ განსახვავდებოდა და დაკავშირებული იყო 
მშობიარობის დამაჩქარებელი ღონისძიებების ჩატარებასთან 
(სამშობიარო მოქმედების სტიმულაციასთან, შორისის ჩაჭრასთან და 
ა.შ.  
ორსულობის და მშობიარობის პროცესების გართულება 
საგრძნობლად მოქმედებდა ნაყოფის მდგომარეობაზე. რაზეც 
მიუთითებს ახალშობილის ზოგადი მდგომარეობა, შეფასება აპგარის 
შკალით და ა.შ. პრეეკლამფსიის  მძიმე ფორმების შემთხვევბში 
იზღუდებოდა ნაყოფის ზრდა-განვითარების შეფერხება. 
ახალშობილებში ფუნქციური დარღვევები ამ დროს აღინიშნებოდა 
შემთხვევათა 26,8±2,7%-ში. 
ამრიგად, ზემოთმოყვანილი კლინიკური და ლაბორატორიული 
მონაცემების ანალიზი ცხადყოფს, რომ გამოკვლეულთა უმეტესობაში 
ჭარბობს მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიები (59,25%), რომელთა 
მიმდინარეობაც არ ხასიათდება ნაყოფის ზრდა-განვითარების 
დაქვეითებით და მშობიარობის გართულებით. აუცილებელი არ 
ხდებოდა ვადამდელი მშობიარობის ინიციაცია, რის გამოც დედის 
ორგანიზმის ჩვენებებიდან გამომდინარე ყველა შემთხვევაში 
მშობიარობა მთავრდებოდა ბუნებრივი სამშობიარო გზით. 
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გამოკვლეულ ქალებში მშობიარობის და ოპერაციის შემდგომ 
პერიოდში (მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიის 64 შემთხვევიდან 
საკეისრო კვეთის ოპერაცია ჩატარებული იყო 12 შემთხვევაში (18.75%), 
მათგან 4 (6.25%) შემთხვევაში სახეზე იყო ჯდომით წინმდებარეობა და 
დიდი ნაყოფი, 2 (3.125%) შემთხვევაში პაციენტის კატეგორიული 
მოთხოვნით, 2 (3.125%) შემთხვევაში საშვილოსნოს მრავალკვანძოვანი 
მიომა და ორსულობა, 2 (3.125%) შემთხვევაში ანატომურად ვიწრო 
მენჯი და ასაკოვანი I მშობიარე და 1 შემთხვევაში (1.56%) 
მშობიარობას შემდგომ III ხარისხის ჩახევა და 1 შემთხვევაში (1.56%) 
თავით წინამდებარეობისას ჭიპლარის გამოვარდნის გამო). ჩატარდა 
საკურნალო ღონისძიებების კომპლექსი მიმართული ორგანიზმის 
სწრაფი რეაბილიტაციისაკენ და ფუნქციური მდგომარეობის 
გაუმჯობესებისაკენ. 
რაც შეეხება მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიას, 20 (83.33%) 
შემთხვევაში ჩატარებული მკურნალობა აღმოჩნდა ეფექტური. მათგან 
16 (66.6%) შემთხვევაში მოხდა ორსულობის პროლონგირება 38 
კვირამდე, ხოლო 4 შემთხვევაში (16.66%) ადგილი ჰქონდა ნაადრევ 
მშობიარობას. 
მძიმე პრეეკლამფსიის პროლონგირების და თერაპიის დადებითი 
ეფექტის მიღწევისას მშობიარობა 9 (37.5%) შემთხვევაში დამთავრდა 
საკეისრო კვეთის ოპერაციით. მათგან 2 (8.33%) შემთხვევაში ნაყოფის 
გარდიგარდმო მდებარეობის გამო, 1 შემთხვევაში (4.16%) რბილი 
სამშობიარო გზების და საშვილოსნოს ყელის ვენების ვარიკოზული 
გაგანიერების გამო, 2 შემთხვევაში (8.33%) ნაყოფის ჯდომით 
წინამდებარეობის და დიდი ნაყოფის ჩვენებით, 2 (8.39%) შემთხვევაში 
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კლინიკურად ვიწრო მენჯის გამო, 1 შემთხვევაში (4.16%) II ხარისხის 
ანატომურად ვიწრო მენჯის გამო, 1 შემთხვევაში (4.16%) მაღალი 
მიოპიის გამო და 1 შემთხვევაში სიმფიზიოპათიის გამო. დარჩენილ 9 
(37.5%) შემთხვევაში მშობიარობა დამთავრდა ბუნებრივი სამშობიარო 
გზებით – ნეიროლეპტანალგეზიის ფონზე. 
ჩატარებული კვლევის შედეგების შესწავლით გამოვლინდა, რომ 
მიუხედავად პრეეკლამფსიის მძიმე მიმდინარეობისა, მშობიარეთა 
სიკვდილიანობას არც ძირითად და არც საკონტროლო ჯგუფის არც ერთ 
ქვეჯგუფში ადგილი არ ჰქონია. ძირითადი ჯგუფის მელოგინეთა საწოლზე 
დაყოვნების საშუალო ხანგრძლივობა 5.0±1.0 საწოლ-დღით ნაკლები იყო I 
ქვეჯგუფის ქალებთან შედარებით (P<0,02). 
ნევროლოგიური სტატუსის და თვალის ფსკერის გამოკვლევამ 
დინამიკაში ცხადყო, რომ თერაპიული ეფექტი უფრო ადრე ვლინდებოდა იმ 
მელოგინე ქალებში, რომლებსაც პრეეკლამფსიის მკურნალობა უტარდებოდათ 
კომპლექსურად – თანამედროვე სამკურნალო ღონისძიებებში იმუნოფანის და 
სოლკოსერილის ჩართვით. ქალების ამ ჯგუფში შემთხვევათა 34%-ში 
ბადურის სისხლძარღვების ცვლილებების ნორმალიზაცია ხდებოდა 
არტერიული წნევის დაქვეითების პარალელურად, ხოლო შემთხვევათა 41%-
ში თვალის ფსკერის სისხლძარღვოვანი  ცვლილებების ნორმალიზაცია წინ 
უსწრებდა არტერიული წნევის დაქვეითებას. ხანგრძლივად მიმდინარე 
პრეეკლამფსიით პაციენტებში კი თვალის ფსკერის პათოლოგიური 
ცვლილებების სრული ნორმალიზაცია არ მომხდარა; გამოვლენილ იქნა 
მხოლოდ მისი მდგომარეობის გაუმჯობესება (არტერიების სპაზმი შემცირდა, 
ბრმა ხალი გაფერმკრთალდა). 
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ამრიგად, მსუბუქი პრეეკლამფსიიდან პაციენტებს შორის მშობიარობა 
ბუნებრივი სამშობიარო გზებით დამთავრდა 52 (81.24%) შემთხვევაში, ხოლო 
12-ში (18.75%) ნაწარმოები იყო საკეისრო კვეთის ოპერაცია. აღნიშნული 
ჯგუფის პაციენტებში მოწოდებული სახით თერაპია საგრძნობლად 
აუმჯობესებს ქრ. ფ.პ.უ.-ის დინამიკას, ავლენს დადებით ეფექტს ნაყოფის და 
ახალშობილის მდგომარეობაზე, შედეგად ახალშობილებს აქვთ უფრო დიდი 
მასა დაბადებისას და მაღალი შეფასება აპგარის სკალით. ახალშობილის მასა 
საშუალოდ შეადგენდა 3.350±50.0 და მერყეობდა 2500-დან 4.100-მდე. აპგარის 
სკალით შეფასება პირველ და მეხუთე წუთებზე შეადგენდა შესაბამისად 
7.8±0.08 და 8.2±0.04 ქულას. მძიმე პრეეკლამფსიით შეპყრობილი დედების 
ახალშობილთა მასა საშუალოდ შეადგენდა 3.100±80.0 და მერყეობდა 2.300-დან 
3.700-მდე. აპგარის სკალით შეფასება 1-5 წთ-ზე შეადგენდა 6.9±0.2 და 7.6±0.4 
ქულას. ჩვენს მიერ განსაზღვრული იქნა ახალშობილთა ნაყოფის ზრდა-
განვითარების შეფერხების აბსოლუტური რისკი, რაც შეადგენდა 6%, 
შეფარდებითი რისკი 62%, NNT მაჩვენებელი იყო 25. 
ძირითადი ჯგუფის ყველა ახალშობილი (მსუბუქი პრეეკლამფსიით 
შეპყრობილი დედებიდან) გაწერილი იყო ბინაზე დამაკმაყოფილებელ 
მდგომარეობაში, ხოლო მძიმე პრეეკლამფსიის ჯგუფიდან 5 ახალშობილი 
(20.83%) გადაყვანილი იყო მეორე ეტაპზე სამკურნალოდ. 
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3.1 პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ქალთა სისხლის 
ბიოქიმიური და რეოლოგიური ფუნქციების დახასიათება 
 
სისხლის ბიოქიმიური გამოკვლევები ჩაუტარდათ 131 ქალს, 
რომელთა შორის 23 (17.55%) გაერთიანებული იყო საკონტროლო 
ჯგუფში. მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიით გამოკვლეული იყო 64 
(59.25%) ქალი, ხოლო მძიმე პრეეკლამფსიით 24 (22.22%) ქალი. 
გამოკვლევები ჩატარებული იყო ჩვენი მეთვალყურეობის ქვეშ მყოფ 
კონტინგენტზე ორსულობის დინამიკაში 30-32 და 36-38 კვირის 
ვადებზე. 
ბიოქიმიური მაჩვენებელების ანალიზმა ორსულობის დინამიკაში 
დაგვანახა, რომ პათოლოგიური პროცესის სიმძიმესთან ერთად 
იცვლება სისხლის მჟავე-ტუტოვანი წონასწორება და ირღვევა მისი 
გაზური შემადგენლობა. ასე მაგალითად, თუ მსუბუქი 
პრეეკლამფსიისას ადგილი აქვს სუბკომპენსირებული აციდოზის 
ფორმირებას, მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის დროს სახეზე იყო 
არაკომპენსირებული აციდოზი. პარალელურად იცვლებოდა სისხლის 
ჟანგბადით გაჯერების მაჩვენებლები, ჟანგბადის და ნახშირორჟანგის 
პარციალური წნევა. გაირკვა, რომ დაავადების სიმძიმესთან ერთად 
ღრმავდება ჰიპოქსემია, რაც გამოწვეულია მიკროცირკულაციური 
პროცესების დაქვეითებით, ორგანოთა მეტაბოლური უზრუნველყოფის 
გაუარესებით. 
მშობიარეთა სისხლის პლაზმაში ისაზღვრებოდა 
ელექტროლიტური შემადგენლობა. დაავადების სიმძიმესთან 
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მიმართებაში კალიუმის იონთა კონცენტრაცია როგორც სისხლის 
პლაზმაში, ისე ერითროციტებში მცირდებოდა. ასე მაგალითად, თუ 
მძიმე ფორმის პრეეკ-ლამფსიის დროს K+-ის კონცენტრაცია 
(საკონტროლოსთან მიმართებაში 4,5±0,2მმოლ/ლ-ია და 4,0±0,1 
მმოლი/ლ) – მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიისას 12%-ით კლებულობს, 
ხოლო ერითროციტებში (შესაბამისად 82±3,0 მმოლი/ლ – საკონტროლო 
და 74,0±2,0 მმოლი/ლ –  
 
 
სისხლის პლაზმის ელექროლიტური მაჩვენებლები  
ორსულობის 35-36 კვირაზე (M±m)* 
ცხრილი 1 
K+(პლ) Na+(პლ) K±(ერითრ.) Na±(ერითრ.) ორსული 
პაციენტების 
ჯგუფი (მლექვ/ლ) 
1.საკონტროლო 
ჯგუფი 
     n = 23 
4.5±0.2 140.0±3.0 82.0±3.0 19.4±1.2 
2. მსუბუქი 
ფორმის 
პრეეკლამფსია 
         n = 64 
4.3±0.2 142.0±4.0 81.0±2.0 21.4±2.1 
3. მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია 
           n = 24 
4.0±0.1 145.0±4.0 74.0±2.0 28.3±2.8 
* P1-2>0.1 
P1-4<0.01 
>0.1 
>0.1 
< 0.1 
< 0.1 
> 0.1 > 0.1 
< 0.05 > 0.01 
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მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის მაჩვენებლები ორსულობის 35-36 
კვირაზე (M±m)* 
ცხრილი 2 
AB SB BE ორსული 
პაციენტების 
ჯგუფი 
pH pCO2 
მექვ/ლ 
1. საკონტროლო 
ჯგუფი 
       n = 23 
7.39±0.009 37.9±0.8 22.1±0.5 22.8±0.5 3.5±0.2 
2. მსუბუქი 
ფორმის 
პრეეკლამფსია 
             n = 64 
7.37±0.008 36.2±0.8 19.3±0.4 20.7±0.4 5.2±0.3 
3. მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია 
             n = 24 
7.31±0.007 30.5±0.6 15.5±0.4 16.1±0.3 10.8±0.5 
* P1-2>0.02 
P1-4<0.05 
>0.01 
    >0.001 
< 0.05 
< 0.01 
>0.05 
<0.05 
>0.05 
>0.001 
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ჰემატოკრიტის და ცილის ძირითადი ფრაქციების რაოდენობრივი 
მაჩვენებლები ორსულობის 35-36 კვირაზე (M±m)* 
ცხრილი 3 
ალბუმინები ორსული პაციენტების 
ჯგუფი 
საერთო ცილა (გრ/ლ) 
გლობულინები 
ჰემატოკრიტი 
1. საკონტროლო 
ჯგუფი n= 23 65.4±2.1 1.18±0.02 0.48±0.022 
2. მსუბუქი ფორმის 
პრეეკლამფსია n= 64 
63.8±1.9 1.09±0.01 0.48±0.021 
3. მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია 
          n= 24 
60.3±1.8 1.02±0.01 0.43±0.012 
* P1-2 > 0.05 
P1-3 < 0.01 
> 0.05 
> 0.001 
> 0.1 
< 0.05 
 
მძიმე ფორმის პრეეკლამპსიისას) – 9%-ით მცირდება. არსებული 
ჰიპოკალემია ამ იონის გაძლიერებულ სეკრეციაზე მეტყველებს. რაც 
კრეატინინის კლირენსის ზრდასთან ერთად თირკმელების 
ჯორჯლოვანი აპარატის დისფუნქციაზე უნდა მიუთითებდეს. 
ნატრიუმის კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში პრეეკლამფსიების 
დროს სატატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებებს არ განიცდის 
(საკონტროლო ჯგუფში 140±3.0 მმოლი/ლ-ია; მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსიისას - 145±4.0მმოლი/ლ-ია; P>0,1). სამაგიეროდ ამ იონთა 
კონცენტრაცია ერითროციტებში სტატისტიკურად სარწმუნოდ 
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იზრდება (19,4±1,2 მმოლი/ლ – საკონტროლო ჯგუფშია და 28,3±2,8 
მმოლი/ლ – მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიისას P>0,01). უჯრედშიდა Na+ 
მატება შეშუპებით მოვლენების განვითარებაზე მეტყველებს და 
მიკროცირკულაციის დაქვეითების, ქსოვილთა მეტაბოლური 
უზრუნველყოფის შეფერხების და ატფ-ის რესინთეზის შემცირებით 
უნდა იყოს განპირობებული. (იხ. ცხრილი 1). 
ცხრილში 2 მოცემულია ძირითადი და საკონტროლო ჯგუფის 
პაციენტების მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის მაჩვენებლები. 
პრეეკლამფსიით შეპყრობილი ქალების სისხლის რეოლოგიური 
თვისებების დასახასიათებლად ჩვენს მიერ განსაზღვრული იყო 
ჰემატოკრიტის სიდიდე, რიცხვი და სისხლის პლაზმის ცილოვანი 
სპექტრი დაავადების სიმძიმესთან მიმართებაში. ჩატარებული 
ჰემატოლოგიური ანალიზების საშუალებით გაირკვა, რომ საერთო 
ცილის რაოდენობა გესტოზის სიმძიმის ხარისხის მიხედვით 
კლებულობს, რაც ავადმყოფების გამოხატულ ჰიპოპროტეინემიაზე 
მეტყველებს. მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის შემთხვევაში საერთო 
ცილის რაოდენობა სისხლის შრატში ტოლია 60,3±1,8, რაც 
საკონტროლო მაჩვენებელთან შედარებით 6,2%-ით ნაკლებია. 
აღნიშნული ჰიპოპროტემია ალბუმინების შემცირების ხარჯზე ხდება, 
რადგან ალბუმინურ/გლობულინური შეფარდება დაავადების 
სიმძიმესთან მიმართებაში ასევე კლებულობს. თუ საკონტროლო 
ჯგუფის ორსული ქალების სისხლის შრატში არსებული ალბუმინების 
და გლობულინების თანაფარდობა 1,18±0,02 ტოლია, მძიმე 
პრეეკლამფსიების შემთხვევაში იგი 1,02±0,01-მდე მცირდება. (იხ. 
ცხრილი 3). 
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პრეეკლამფსიის დროს მცირედება ერითროციტთა მოცულობაც, 
რაც ჰემატოკრიტის დაქვეითებაში გამოიხატება. ასე მაგალითად მძიმე 
ფორმის პრეეკლამფსიის  დროს ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი 0,43±0,012-
ის ტოლია, რაც საკონტროლო ჯგუფის ორსული ქალების 
ჰემატოკრიტის მაჩვენებლის 89,5%-ს შეადგენს. (იხ. ცხრილი 3). 
მიღებული ლაბორატორიული შედეგები საფუძველს გვაძლევენ 
დავასკვნათ, რომ პრეეკლამფსიის და განსაკუთრებით მისი მძიმე 
ფორმების არსებობის შემთხვევებში ადგილი აქვს ჰიპოპროტეინემიას, 
რომელიც ძირითადად ჰიპოალბუმინემიით არის განპირობებული. ეს 
უკანასკნელი შესაძლებელია გამოწვეული იყოს უპირველეს ყოვლისა 
ძლიერი პროტეინურიით, ან უფრო სავარაუდოა ღვიძლის ფუნქციის 
დაქვეითებით, რაც ეს უკანასკნელი ხშირ შემთხვევებში HELLP-
სინდრომის ფორმირებას იწვევს (46-48). ჰიპოალბუმინემიის შედეგად 
მცირდება სისხლის ჰემატოკრიტი, იცვლება მისი ონკოზური წნევა და 
შესაბამისად მისი რეალოგიური ცვლილებები. აღნიშნული 
პათოგენეზური ცვლილებები შეშუპების ინიციაციას განსაზღვრავენ. 
 
 
3.2 პრეეკლამფსიის  დროს ლიმფოციტთა 
რაოდენობრივი და თვისობრივი ცვლილებები 
 
პრეეკლამფსია ორსულობის ერთ-ერთ ძირითად გართულებას 
წარმოადგენს. ჰიპერტენზია, პროტეინურია და ნეფროზული 
სინდრომი, რომლებიც პრეეკლამფსიების კლინიკურ სურათს 
წარმოადგენენ, გამოწვეულია თირკმელის ენდოთელური უჯრედების 
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დაზიანებით, რაც მეზანგიალური ტიპის გლომერულონეფრიტის 
მსგავს მანიფესტაციებს იძლევა (84). მრავალი კლინიცისტის აზრით 
პრეეკლამფსია რეპროდუქციულ სისტემაში არსებული 
იმუნორეგულაციური სისტემების დარღვევებით არის გამოწვეული, 
რის გამოც ადგილი აქვს თირკმელის ჯორჯლოვან აპარატში 
ინტერკაპილარული უჯრედების დაზიანებას. მეზანგიალური 
მატრიქსის დესტრუქცია ამ დროს ძირითადად ინფილტრირებული 
ლეიკოციტების საშუალებით მიმდინარეობს, რომელთა აქტივაციაც 
ზოგიერთი მკვლევარის მონაცემებით აუტოანტიგენებით 
ინდუცირდება (169, 139, 125). ლეიკოციტების ტრანსენდოთელური 
მიგრაცია თავის მხრივ, იმუნური სისტემის არაპრიორიტეტული 
პასუხით უნდა იყოს განპირობებული, რაც ჩვენი აზრით 
პრეეკლამფსიის ერთ-ერთ მთავარ მიზეზად შეიძლება ჩაითვალოს. 
ამიტომ სისხლის იმუნოკომპეტენტური უჯრედების რაოდენობრივი 
და თვისობრივი შეფასება, ანთებითი ლიმფოკინების და ციტოკინების 
კონცენტრაციული ანალიზი პრეეკლამფსიის დროს საშუალებას 
მოგვცემს დავადგინოთ ამ პათოლოგიის გამომწვევი მიზეზები და 
შესაბამისად მოვახდინოთ ადექვატური პათოგენეტური მკურნალობა. 
ჩატარებული სამუშაოების შედეგად დადგინდა, რომ 
პრეეკლამფსია ხასიათდება ტრანზიტორული იმუნოდეფიციტით, 
რაზედაც T- და B-ლიმფოციტების პოპულაციური ცვლილებები 
მეტყველებენ. ნორმალური ფიზიოლოგიური ორსულობის დროს 30-32 
კვირის ვადებში ლიმფოციტთა საერთო რაოდენობა კლებულობს 
16,9%-ით, რომელშიც T-ლიმფოციტების (მარკირებული CD3+) წილი 
მცირდება 9%-ით, ხოლო B-ლიმფოციტების კი –1%-ით. ორსულობის 
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36-38 კვირაზე ლიმფოციტთა საერთო რაოდენობა იზრდება და 
ნორმალურ მაჩვენებლებთან შედარებით დაკლებულია მხოლოდ 11%-
ით, ხოლო T-ლიმფოციტთა წილი კი უკვე 98%-ს შეადგენს. 
პრეეკლამფსიების დროს ტრანზიტორული იმუნოდეფიციტი 
შედარებით სპეციფიკური ცვლილებებით ხასიათდება. მსუბუქი და 
მძიმე პრეეკლამფსიებით შეპყრობილ ორსულ ქალებში ლიმფოციტთა 
აბსოლუტური რაოდენობა ორსულობის 30-32 კვირის ვადაზე 
შესაბამისად 0,9%-ით, და 2,8%-ით იზრდება, ხოლო ორსულობის 36-38 
კვირის ვადებში ეს მაჩვენებლები მომატებულია შესაბამისად 2,3%, და 
4,0%-ით. 
ლიმფოციტთა საერთო რაოდენობის აღწერილ ცვლილებებთან 
ერთად აღინიშნება T-ლიმფოციტთა წილობრივი ცვლილებებიც. ასე 
მაგალითად გაურთულებელი ორსულობის დროს T-ლიმფოციტთა 
პროცენტული შემცველობა ორსულობის 30-32 კვირის ვადებში 
მცირდება 9%-ით, ხოლო 36-38 კვირის ვადებში აღდგება ნორმალურ 
დონემდე. პრეეკლამფსიისას ორსულობის 30-32 კვირის ვადებში T-
ლიმფოციტთა წილი მცირდება მსუბუქი და მძიმე პრეეკლამფსიების 
შემთხვევებში შესაბამისად 6% და 20%-ით, ხოლო ორსულობის 36-38 
კვირის ვადებში – შესაბამისად 12% და 22%-ით. 
აღნიშნული ცვლილებები მეტყველებენ, რომ გარდამავალი 
იმუნოდეფიციტი ორსულობის 30-32 კვირის ვადებში ძირითადად 
CD3+T-ლიმფოციტების ხარჯზე ხდება, რომელთა შემცველობაც 
ნორმალური ფიზიოლოგიური ორსულობის 36-38 კვირის ვადებში 
კორეგირდება. პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ქალებში იმუნოდეფიციტი 
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უფრო ღრმად არის გამოხატული და მისი კორექცია ორსულობის 36-38 
კვირის ვადებში არ ხდება. (იხ. ცხრილი 4). 
ლიმფოციტთა სუბპოპულაციური ანალიზის დროს გაირკვა, რომ 
როგორც ნორმალური ფიზიოლოგიური ორსულობის დროს, ისე 
პრეეკლამფსიების შემთხვევებში აღნიშნული ცვლილებები 
განპირობებულია  -მაკორეგირებელი ლიმფოციტების შემცირების 
ხარჯზე, მაშინ როდესაც CD8+ -ლიმფოციტების წილი ამ უჯრედების 
საერთო რაოდენობაში არ იცვლებოდა იხ. სქემა 1. ასე მაგალითად,  -
ლიმფოციტების პროცენტული შემცველობა გაურთულებელი 
ორსულობის დროს, ორსულობის 30-32 კვირის ვადებში, საკონტროლო 
ჯგუფის პაციენტებთან (47%) შედარებით 42,3%-მდე, ხოლო 36-38 
კვირის ვადებში 44,2%-მდე ქვეითდებოდა. პრეეკლამფსიების 
შემთხვევებში ეს მაჩვენებელი შემდეგნაირად ნაწილდებოდა: მსუბუქი 
ფორმის პრეეკლამფსიისას – ორსულობის 30-32 კვირაზე – 40,4%-ია; 
36-38 კვირაზე – 39,5%; მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიისას – 30-32 
კვირაზე – 29,4%-ია; 36-38 კვირაზე – 28,3%. აღნიშნულ ცვლილებებზე 
მეტყველებს აგრეთვე /CD8+ შეფარდების მერყეობაც, ეს მაჩვენებელი 
საკონტროლო ჯგუფის პაციენტებში საშუალოდ 1,88-ის ტოლია.  
გაურთულებელი ორსულობის 30-32 კვირის ვადებში იგი 
საშუალოდ 1,67-დე მცირდება, ხოლო მშობიარობის წინა პერიოდში 
აღდგება 1,74-მდე. პრეეკლამფსიით შეპყრობილი ორსული ქალების 
სისხლში  ლიმფოციტების შემცირების გამო აღნიშნული მაჩვენებელი 
მცირდება 1,61-1,67-მდე მსუბუქი პრეეკლამფსიებისას და 1,42-1,43-მდე 
მძიმე ფორმების შემთხვევებში (სქემა 1). 
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მელოგინე პაციენტების სისხლში ლიმფოციტთა  
სუბპოპულაციური ცვლილებები (M±m)* 
ცხრილი 4 
limfocitTa subpopulaciebi   
CD4 
% 
CD8 
% 
CD4+ 
/CD8+ 
1. საკონტროლო 
ჯგუფი      a 
               b 
               c 
             n= 23 
 
 
 
1 
5 
7 
 
 
40.7±2.1 
45.4±2.6 
47.2±2.5 
 
 
26.0±1.2 
26.2±1.3 
25.8±1.8 
 
 
1.57±0.09 
1.73±0.05 
2. ZiriTadi jgufi  
a   
b 
              c 
d 
 
              n= 24 
 
 
1 
5 
7 
9 
 
 
28.3±1.5 
33.2±0.8 
43.0±2.8 
46.1±2.7 
 
 
18.8±1.7 
22.2±1.5 
23.6±1.6 
24.8±1.6 
 
 
1.51±0.10 
1.56±0.08 
1.80±0.14 
1.82±0.08 
* P1a-2a 
P1b-2b 
P1c-2c 
> 0.001 
< 0.05 
> 0.05 
< 0.01 
< 0.02 
< 0.05 
< 0.05 
> 0.05 
  > 0.1 
(მძიმე 
ფორმის 
პრეეკლამფსია
) 
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სქემა 1.  და CD8+ ლიმფოციტების ცვლილებები ორსულობის მე-3 
ტრიმესტრში და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში (1-ლიმფოციტები – 
საკონტროლო ჯგუფი; 2-ლიმფოციტები – მძიმე პრეეკლამფსია; 3-
CD8+ლიმფოციტები-საკონტროლო ჯგუფი; 4-CD8+ლიმფოციტები-მძიმე 
პრეეკლამფსია. 
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ორსული პაციენტების იმუნური უჯრედების  
რაოდენობრივი ცვლილებები (M±m)* 
ცხრილი 5 
გამოკვლეულთა 
ჯგუფი 
გამოკვლევის 
ვადა (კვ) 
ლიმფოციტების 
აბს. რაოდენობა 
(106) 
% 
T-ლიმფოციტები 
(CD3+) 
% 
B-
ლიმფოციტე
ბი 
(CD19+) 
% 
1.საკონტროლო 
ჯგუფი    a 
                    b 
           n = 23 
 
    30-32 
36-38 
 
  1.98±0.008 
2.12±0.012 
 
 22.4 
24.5 
 
    61.4±3.4 
68.8±4.1 
 
  18.6±1.4 
20.1±1.0 
2. მსუბუქი 
ფორმის 
პრეეკლამფსია  a 
                    b 
             n = 64 
 
 
    30-32 
36-38 
 
 
  2.01±0.009 
2.32±0.013 
 
 
 22.9 
26.3 
 
 
    64.5±3.2 
58.3±2.9 
 
 
  19.6±1.3 
17.4±0.9 
3.მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია 
          a 
                    b 
            n = 24 
 
 
30-32 
36-38 
 
 
1.47±0.009 
1.49±0.009 
 
 
16.7 
16.9 
 
 
50.4±2.1 
48.2±2.0 
 
 
19.0±1.0 
17.1±0.9 
* P1a-2a 
P1b-2b 
P1a-3a 
P1b-3b 
P2a-3a 
P2b-3b 
> 0.1 
> 0.05 
> 0.05 
< 0.05 
< 0.01 
< 0.001 
 > 0.05 
> 0.02 
< 0.1 
< 0.05 
> 0.001 
> 0.005 
> 0.1 
> 0.1 
< 0.05 
< 0.05 
< 0.01 
< 0.01 
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მელოგინე პაციენტების იმუნური უჯრედების  
რაოდენობრივი ცვლილებები (M±m)* 
ცხრილი 6 
გამოკვლეულთა 
ჯგუფი 
გამოკვლევის 
ვადა (დღეებში) 
ლიმფოციტების 
აბს. რაოდენობა 
(106) 
% 
T-ლიმფოციტები 
(CD3+) 
% 
B-
ლიმფოციტე
ბი 
(CD19+) 
% 
1.საკონტროლო 
ჯგუფი    a 
                    b 
                    c 
            n = 23 
 
      
     1 
5 
7 
 
 
1.85±0.006 
2.26±0.012 
2.29±0.010 
 
 
19.8 
21.8 
23.8 
 
 
63.2±2.5 
67.4±2.8 
72.0±2.2 
 
 
20.2±1.3 
21.6±1.3 
21.8±1.2 
2. ძირითადი 
ჯგუფი    a 
                    b 
               c 
               d 
          n = 108 
 
1 
5 
7 
10 
 
1.95±0.010 
1.78±0.021 
1.77±0.020 
2.28±0.027 
 
20.2 
18.5 
18.4 
22.9 
 
45.3±2.8 
58.5±3.2 
63.3±2.9 
70.4±3.1 
 
16.0±1.2 
18.2±1.5 
20.0±1.1 
21.5±1.3 
* P1a-2a 
P1b-2b 
P1c-2c 
> 0.0 
> 0.05 
> 0.05 
 
 < 0.05 
< 0.02 
< 0.05 
 
< 0.05 
> 0.05 
< 0.1 
 
 
 
ამრიგად ზემოთმოყვანილი შედეგების საფუძველზე მტკიცდება, 
რომ ორსულთა მძიმე პრეეკლამფსიების დროს ღრმავდება CD4+-
ლიმფოციტთა სუბპოპულაციის ცვლილებები, რომელთა რაოდენობაც 
ორსულობის მიმდინარეობის პროცესში არ კორეგირდება. აღნიშნული 
დარღვევები ნორმალიზდება მხოლოდ მშობიარობის შემდგომ 
პერიოდში. 
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გაურთულებელი მშობიარობის პროცესში ლიმფოციტთა 
აბსოლუტური რაოდენობა დაკლებულია 14,2%-მდე და ეს მაჩვენებელი 
მშობიარობის შემდგომი პერიოდიში ნორმალურ დონეს აღწევს. 
პრეეკლამფსიის  შემთხვევაში პირიქით, ლიმფოციტთა აბსოლუტური 
რაოდენობა მშობიარობის დროს მომატებულია და მხოლოდ 
ლოგინობის ხანაში ქვეითდება. (იხ. ცხრილი 5). 
ნორმალური ფიზიოლოგიური მშობიარობის პროცესში 
ანალოგიურად იცვლება CD4+ და CD8+ მარკირებულ ლიმფოციტთა 
წილიც, რომელთა პროცენტული შემცველობა მშობიარობის დროს 
ქვეითდება 40,7%-მდე CD4+-ის შემთხვევაში და 18,8%-მდე – CD8+-ის 
შემთხვევაში (სქემა 1). 
გართულებულ ლოგინობის ხანაში მელოგინე ქალებში 
ლიმფოციტთა აბსოლუტური რაოდენობა შედარებით უფრო მაღალია. 
ლიმფოციტთა აბსოლუტური რაოდენობის საპირისპიროდ იცვლება ამ 
შემთხვევაში CD3+ და CD19+ მარკირებული ლიმფოციტების 
შემცველობა. ასე მაგალითად, ბუნებრივი სამშობიარო გზებით 
მშობიარობის შემთხვევაში T-ლიმფოციტების პროცენტული 
შემცველობა I დღეს 63,2%±2.5-ს შეადგენდა, ხოლო ლოგინობის ხანაში 
ეს მაჩვენებელი 72,0%-±2.2-მდე იზრდებოდა. ლოგინობის ხანაში 
გართულებებისას T-ლიმფოციტების მატების დინამიკა კიდევ უფრო 
სუსტად იყო გამოხატული. (იხ. ცხრილი 6). 
ამრიგად პერიფერიულ სისხლში ლიმფოციტების ანალიზის 
შედეგად დადგინდა, რომ ჯანმრთელ ორსულ ქალებს 
ფიზიოლოგიური მშობიარობის დროს ლიმფოციტთა რაოდენობა 
დაქვეითებული აქვთ და მათი აღდგენა მხოლოდ მშობიარობის 
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შემდგომ პერიოდში ხდება. ამ შემთხვევაში ლიმფოციტთა 
აბსოლუტური რაოდენობა ნორმის ფარგლებს უკვე კლინიკიდან 
გაწერისთვის უახლოვდება. მშობიარობის დროს ლიმფოციტთა 
აბსოლუტური რაოდენობის დაქვეითება ხდება CD3+ მარკირებული 
უჯრედების ხარჯზე, რაც გვაძლევს საფუძველს დავუშვათ, რომ 
ტრანზიტორული იმუნოდეფიციტი მხოლოდ T-ლიმფოციტების 
პოპულაციას შეეხება. აუცილებელია აგრეთვე აღინიშნოს, რომ T-
ლიმფოციტებში მცირდება მათი -სუბპოპულაცია, ხოლო CD8+ 
მარკირებული უჯრედები შედარებით ნაკლებად განიცდიან 
რაოდენობრივ ცვლილებებს. 
სრულიად საწინააღმდეგო ცვლილბები აღირიცხება 
პრეეკლამფსიით შეპყრობილი ორსული ქალების სისხლში. ამ 
შემთხვევაში ორსულობის 38-40 კვირაზე და მშობიარობის დროს 
ლიმფოციტთა აბსოლუტური რაოდენობა მატულობდა. მიუხედავად 
ლიმფოციტთა მატებისა ორსულობის გვიან ვადებში და მშობიარობის 
დროს ადგილი ჰქონდა როგორც T-ლიმფოციტების, ასევე B-
ლიმფოციტების შემცირებას. T-ლიმფოციტებიდან ქვეითდებოდა 
როგორც --თ მარკირებული, ასევე CD8+-ით მარკირებული 
ლიმფოციტების რაოდენობა. ვინაიდან საკონტროლო ჯგუფის ორსულ 
ქალებში CD8+-ლიმფოციტები მშობიარობის პროცესი სტატისტიკურად 
სარწმუნო ცვლილებებს არ განიცდიდნენ, ხოლო პრეეკლმფსიის დროს 
მათი წილი (შეფარდება /CD8+ საგრძნობლად მცირდება) საგრძნობლად 
მატულობდა, შესაძლებელია დავუშვათ, რომ იმუნოლოგიური 
დარღვევები აღნიშნული პათოლოგის დროს განპირობებულია ამ 
უჯრედების ციტოტოქსიკური პოტენციალის ზრდით. 
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ლიმფოციტების აბსოლუტური რაოდენობის ზრდა პათოლოგიის 
პირობებში და ამ ფონზე CD3+ და CD3+CD8+ პოპულაციის შემცირება 
ჩვენი აზრით მიუთითებს პრეეკლამფსიის  დროს ამ უჯრედების 
ინტენსიურ აპოფტოზზე, სწრაფ განახლებაზე და CD3- 
პროგენიტორული T-ლიმფოციტების დაგროვებაზე, რადგან 
პრეეკლამფსიის  დინამიკაში. პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსული 
ქალების მშობიარობის დროს ადგილი აქვს CD8+T-ლიმფოციტების 
შემცირებას. შესაძლებელია დავუშვათ, რომ აღნიშნული პათოლოგია 
ვითარდება Th1-ჰელპერული პასუხის გზით, ციტოტოქსიკური 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების აქტივაციის ფონზე. 
 
3.3 ნეიტროფილური ლეიკოციტების აქტივობის 
და ტერმინალური კომპლემენტის რაოდენობრივი 
ცვლილებები პრეეკლამფსიის  დროს 
 
მრავალი კლინიცისტის აზრით ჯორჯლოვანი კაპილარების 
დარღვეული ფუნქციონირება ენდოთელიუმის ანომალური 
მორფოლოგიური ცვლილებებით არის განპირობებული, რაც თავის 
მხრივ პლაცენტის სუსტი პერფუზიის შედეგად სეკრეტირებული 
აგენტებით ინდუცირდება (80). ვინაიდან ტროფობლასტების 
ანომალური ინვაზია სპირალური არტერიების მიომეტრულ 
სეგმენტებში დედის ორგანიზმის მხრიდან აუტოიმუნური პროცესების 
მსგავსი რეაქციების ინიციაციას იწვევს. გამოთქმულია მოსაზრება, რომ 
ჰუმორული და უჯრედული იმუნიტეტის არასწორი ორიენტაცია 
განაპირობებს გლომერულოენდოთელიოზს პრეეკლამფსიის  დროს 
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(159). აუტოანტისხეულები, რომლებიც ამ დროს ფოსფოლიპიდების ან 
ტროფობლასტის სხვა მემბრანული კომპონენტების საწინააღმდეგოდ 
გამომუშავდებიან, ნეიტროფილების აქტივაციის გამო, შესაძლებელია 
ენდოთელური უჯრედების დაზიანების მიზეზი გახდნენ (125) 
აღსანიშნავია აგრეთვე ის, რომ პრეეკლამფსიის  დროს ენდოთელური 
უჯრედების მიერ II ტიპის ფოსფოლიპაზა A2-ის გამონთავისულება 
ხდება, რაც ანთებითი მედიატორების ინტენსიური წარმოქმნის ფონზე, 
შესაძლებელია ამძიმებდეს დაავადების კლინიკურ მანიფესტაციებს 
(100). ყოველივე ზემოთქმულიდან გამომდინარე სამუშაოს შემდგომ 
ეტაპზე განსაზღვრული იყო ნეიტროფილური ლეიკოციტების 
ფუნქციური მდგომარეობა სისხლის პლაზმაში არსებულ ტერმინალურ 
კომპლემენტებთან (C5) მიმართებაში. 
გამოკვლევების შედეგად დადგინდა, რომ ორსულობის III 
ტრიმესტრში პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსულ ქალთა სისხლში 
ნორმალურ გაურთულებელი ორსულობის მქონე ქალებთან შედარებით 
გაზრდილია ფაგოციტოზის მაჩვენებლები, ასე მაგალითად, 
გაურთულებელი ორსულობის 30-32 კვირის ვადაზე ლეიკოციტების 
ფაგოციტური ინდექსი და ფაგოციტური რიცხვი 1,01-ჯერ, ხოლო ნლტ-
ტესტის მნიშვნელობა კი 1,46-ჯერ მატულობს. სავარაუდოა, რომ 
აღნიშნული ცვლილებები უმნიშვნელო ხასიათს ატარებენ და 
განპირობებული არიან ნაყოფის, როგორც ალოტრანსპლანტანტის 
ანტიგენების გავრცელებით დედის ორგანიზმში, რაც თავისთავად 
ზოგადი იმუნოსუპრესიის ფონზე ორსულობის ნორმალურ 
მიმდინარეობაზე ვერ ახდენს გავლენას (89). მაგრამ უნდა აღინიშნოს, 
რომ აღნიშნული მაჩვენებლები საგრძნობლად იზრდებიან 
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პრეეკლამფსიის  დროს. იმუნოლოგიური გამოკვლევებით დადგინდა, 
რომ ორსულობის III ტრიმესტრში მსუბუქი პრეეკლამფსიის 
შემთხვევბში ნეიტროფილების ფაგოციტური ინდესი 1,1-ჯერ, 
ფაგოციტური რიცხვი – 1,19-ჯერ, ხოლო ნლტ-ტესტი კი – 1,72-ჯერ 
იზრდება (სქემა 2) (იხ. ცხრილი 7). ნეიტროფილების ფუნქციური 
აქტივაციის განსაკუთრებით გამოკვეთილი და სტატისტიკურად 
სარწმუნო მატება მიმდინარეობს მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიების 
შემთხვევებში, როდესაც ფაგოციტური ინდექსი 1,11-ჯერ, ფაგოციტური 
რიცხვი 1,38-ჯერ, ხოლო ნლტ-ტესტის მაჩვენებელი კი – 1,89-ჯერ 
იზრდება. 
შეცვლილია აგრეთვე ლეიკოციტების ფაგოციტოზის მაჩვენებლები 
პრეეკლამფსიის მქონე მელოგინე ქალთა პერიფერიულ სისხლში. ასე 
მაგალითად, მძიმე ფორმის პრეეკლამფსიის შემდეგ მელოგინე ქალებში 
საკონტროლო ჯგუფთის პაციენტებთან შედარებით მშობიარობის 
შემდგომი პერიოდის 1 დღეს ფაგოციტური ინდექსი მაღალია 1,09-ჯერ, 
ფაგოციტური რიცხვი 1,31-ჯერ, ნლტ-ტესტის მაჩვენებელი – 1,18-ჯერ 
(სქემა 2). მშობიარობის შემდგომი პერიოდის მე-4-5 დღისთვის 
ფაგოციტური ინდექსი საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების 
მაჩვენებლებთან თანაფარდობა შემდეგია: ფაგოციტური ინდექსი 
მომატებულია 1,07-ჯერ, 
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ფაგოციტოზის ფუნქციური აქტივობის მაჩვენებლები ორსული  
პაციენტების პერიფერიულ სისხლში (M±m)* 
ცხრილი 7 
გამოკვლეულთა ჯგუფი 
გამოკვლევის 
ვადა 
(კვ.) 
ნლტ-ტესტი 
% 
ფაგოციტური 
ინდექსი 
(120) 
ფაგოციტური 
რიცხვი 
(120) 
1 საკონტროლო 
ჯგუფი         a 
                              b 
                     n = 23 
 
30-32 
36-38 
 
24.1±0.7 
26.7±0.8 
 
66.2±0.6 
67.3±0.8 
 
7.9±0.3 
8.2±0.2 
2 მსუბუქი ფორმის 
პრეეკლამფსია       a 
                               b 
                      n = 64 
 
 
30-32 
36-38 
 
 
25.4±0.9 
28.5±0.8 
 
 
67.4±0.7 
68.5±0.8 
 
 
8.8±0.2 
9.2±0.3 
3 მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია 
                a 
                               b 
                       n = 24 
 
 
30-32 
36-38 
 
 
28.4±0.8 
31.3±1.0 
 
 
71.4±0.8 
73.5±1.0 
 
 
9.8±0.4 
10.7±0.4 
* P1a-2a 
P1b-2b 
P2a-3a 
P2b-3b 
P2a-3a 
P2b-3b 
< 0.1 
> 0.05 
> 0.05 
< 0.05 
< 0.01 
< 0.001 
> 0.1 
> 0.02 
< 0.1 
< 0.05 
> 0.001 
> 0.005 
> 0.1 
> 0.1 
< 0.05 
< 0.05 
< 0.01 
< 0.01 
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მელოგინე პაციენტების ფაგოციტოზის ფუნქციური  
აქტივობის მაჩვენებლები (M±m)* 
ცხრილი 8 
გამოკვლეულთა 
ჯგუფი 
გამოკვლევის 
დრო 
(ღეები) 
ნლტ-ტესტი 
% 
ფაგოციტური 
ინდექსი 
(120) 
ფაგოციტური 
რიცხვი 
(120) 
1 საკონტროლო 
ჯგუფი      a 
                        b 
                        c 
               n = 23 
 
1 
5 
7 
 
25.4±0.8 
24.3±0.7 
18.5±0.6 
 
67.3±0.9 
65.4±0.8 
66.4±0.8 
 
8.2±0.3 
8.0±0.3 
7.9±0.4 
2 ძირითადი 
ჯგუფი 
(მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია) 
           a 
                     b 
                     c 
               n = 24 
 
 
 
 
1 
5 
7 
 
 
 
 
30.1±1.3 
28.3±0.9 
27.4±0.8 
 
 
 
 
73.5±1.2 
69.8±1.0 
68.2±1.1 
 
 
 
 
10.8±0.5 
9.9±0.5 
8.4±0.3 
* P1a-2a 
P1b-2b 
P1a-2a 
> 0.001 
< 0.05 
> 0.05 
< 0.01 
< 0.02 
< 0.05 
< 0.05 
> 0.05 
> 0.1 
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სქემა 2. ნეიტროფილების ნლტ-ტესტის ცვლილებები ორსულობის მე-3 
ტრიმესტრში და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში (1-საკონტროლო 
ჯგუფი; 2- მსუბუქი პრეეკლამფსია; 3-მძიმე პრეეკლამფსია). 
 
 
 
 
 
 
ფაგოციტური რიცხვი 1,23-ჯერ, ხოლო ნლტ-ტესტის მახასიათებელი კი 
– 1,16-ჯერ, აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ მშობიარობის შემდგომ 
პერიოდში აღნიშნული მაჩვენებლები მძიმე პრეეკლამფსიით 
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შეპყრობილი მელოგინე ქალებისთვის ჯერ კიდევ მაღალია და 
შეადგენს შემდეგს: ფაგოციტური ინდექსი ტოლია 68.0±0,9, რაც 1,03-
ჯერ მაღალია შესაბამის კონტროლთან, ფაგოციტური რიცხვი ტოლია 
8,4±0,3 (1,06-ჯერ მომატებულია შესაბამის კონტროლთან), ხოლო ნლტ-
ტესტის მახასიათებელი ტოლია 27,4±0,7 (1,48-ჯერ უფრო მეტია 
შეაბამის საკონტროლო ჯგუფთან მიმართებაში). (იხ. ცხრილი 8). 
ზემოთმოყვანილი დაკვირვებები მეტყველებენ იმაზე, რომ 
პრეეკლამფსიის ფონზე იმუნიტეტის ინატური სისტემის გარდა, 
ადგილი აქვს Th1-ჰელპერული კომპონენტის გააქტივებასაც, რომელიც 
შესაბამისი ციტოკინების და მედიატორების საშუალებით 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ფაგოციტური პოტენციალის 
გაძლიერებას განაპირობებენ. აღსანიშნავია აგრეთვე ის, რომ იმუნური 
პასუხის უჯრედული კომპონენტი შედარებით ხანგრძლივად არის 
ინდუცირებული იმ შემთხვევებში, როდესაც საკეისრო კვეთის 
ოპერაციაა ჩატარებული, განსაკუთრებით კი მაშინ როდესაც 
პოსტოპერაციული პერიოდი გართულებულია. 
უჯრედული იმუნიტეტის გააქტივებაზე მძიმე პრეეკლამფსიის  
დროს მეტყველებს აგრეთვე ლაბორატორიული მონაცემები მიღებული 
C5 – კომპლემენტის განსაზღვრის შედეგად. 
 აღნიშნული კომპონენტი კომპლემენტის სისტემის აქტივაციის 
როგორც კლასიკური, ისე ალტერნატიული გზის საბოლოო, 
ტერმინალურ პროდუქტს წარმოადგენს. დადგენილია, რომ C5-
კომპლემენტის აქტიური ნაწილი C5-კომპონენტი განაპირობებს 
ნეიტროფილების ქემოტაქსისს, აძლიერებს იმუნოკომპეტენტური 
 83
უჯრედების ადჰეზიას და ანთებითი მედიატორების გამოყოფას, 
იწვევს C3b რეცეპტორის ექსპრესიას (146).  
გამოკვლევების შედეგად დადგინდა, რომ გაურთულებელი 
ორსულობის პროცესში კომპლემენტი C5-ის რაოდენობა სისხლის 
პლაზმაში არ იცვლება და ნორმის ფარგლებში მერყეობს, მაგრამ 
პრეეკლამფსიის შემთხვევაში მისი რაოდენობა მატულობს და 
დაავადების გამწვავებასთან ერთად ორსულობის მე-3 ტრიმესტრის 
ბოლოს იგი მაქსიმალურ კონცენტრაციას აღწევს. ასე მაგალითად, 
მძიმე პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსულ ქალებში C5 კომპლემენტის 
კონცენტრაცია სისხლში ორსულობის 30-32 კვირის ვადებში კიდევ 
უფრო მაღალი იყო და შეადგენდა ნორმის 160,5±18,3%-ს, ხოლო 
ორსულობის 36-38 კვირის ვადებში კი მისი რაოდენობა 191,4±21,3%-ს 
აღწევდა (იხ. სქემა 3) (ცხრილი 9) 
ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში მაღალი იყო ტერმინალური 
კომპლემენტის კონცენტრაცია იმ მელოგინე ქალებში, რომლებსაც 
გადატანილი ჰქონდათ პრეეკლამფსია. თუ ჯანმრთელ მელოგინე 
ქალების სისხლში მშობიარობის შემდგომ პერიოდში კომპლემენტის 
კონცენტარცია არ ეცვლებოდათ იგი ოდნავ დაქვეითებულიც კი იყო), 
პრეეკლამფსიის  შედეგად მისი რაოდენობა სისხლის პლაზმაში 
მომატებული იყო და ნორმალიზდებოდა მხოლოდ ლოგინობის ხანაში. 
ასე მაგალითად მძიმე პრეეკლამფსია გადატანილი მელოგინე ქალების 
სისხლის პლაზმაში ცვლილებები მკვეთრ ხასიათს ატარებენ, რის 
გამოც მისი რაოდენობრივი მაჩვენებელი მშობიარობის შემდგომ 
საკმაოდ გვიან უბრუნდებოდა საკონტროლო დონეს (51,3±4,9 მკგ/მლ) 
(სქემა 3). იხ. ცხრილი 10. 
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ტერმინალური კომპლემენტის C5-ის რაოდენობა ორსული  
პაციენტების სისხლის პლაზმაში (M±m)* 
ცხრილი 9 
კომპლემენტი C5 გამოკვლეულთა 
ჯგუფი 
გამოკვლევის ვადა 
(კვ.) (მკგ/მლ) % 
1 საკონტროლო 
ჯგუფი              a 
                           b 
                     n = 23 
30-32 
36-38 
 
47.3±4.9 
46.8±4.8 
 
98 
97 
2 მსუბუქი ფორმის 
პრეეკლამფსია         
                            a 
                            b 
                       n = 64 
 
 
30-32 
36-38 
 
 
58.2±6.1 
59.8±5.9 
 
 
121 
123 
3 მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია  a 
                               b 
                        n = 24 
 
30-32 
36-38 
 
77.9±7.3 
92.5±9.4 
 
160 
191 
      *P1a-2a 
P1b-2b 
P2a-3a 
P2b-3b 
P2a-3a 
P2b-3b 
 
  
 < 0.05 
> 0.02 
< 0.01 
> 0.005 
> 0.001 
> 0.001 
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დიაგრამა 1 
 
 
 
 
 
დიაგრამა 1. ტერმინალური კომპლემენტის C5-ის კონცენტრაციული 
ცვლილებები პრეეკლამფსიით (მსუბუქი, მძიმე პრეეკლამფსია 36-38 
კვირა) შეპყრობილი ორსული ქალების სისხლის პლაზმაში 
იმუნოფანით მკურნალობის ფონზე. 
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სქემა 3. C5-კომპლემენტის ცვლილებები სისხლის პლაზმაში 
ორსულობის მე-3 ტრიმესტრში და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში 
(1-საკონტროლო ჯგუფი; 2-მსუბუქი პრეეკლამფსია; 3-მძიმე 
პრეეკლამფსია). 
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ტერმინალური კომპლემენტის C5-ის რაოდენობა მელოგინე 
პაციენტების სისხლის პლაზმაში (M±m)* 
ცხრილი 10 
კომპლემენტი C5 გამოკვლეულთა 
ჯგუფი 
გამოკვლევის ვადა 
(დღეები) (მკგ/მლ) % 
1 საკონტროლო 
ჯგუფი       a 
                          b 
                          c 
                  n = 23 
 
1 
5 
7 
 
43.0±4.5 
45.2±4.6 
48.1±4.6 
 
90 
94 
101 
2 ძირითადი ჯგუფი 
(საშ. და მძიმე 
ფორმის 
პრეეკლამფსია) 
                           a 
                           b 
                           c 
                           d 
                   n = 24 
 
 
 
 
1 
5 
7 
10 
 
 
 
 
91.8±10.2 
89.7±9.5 
68.4±7.4 
51.3±5.7 
 
 
 
 
191 
186 
142 
106 
*P1a-2a 
 P1b-2b 
 P1c-2c 
 < 0.01 
< 0.02 
> 0.05 
 
 
 
 
 
ზემოთაღნიშნული დაკვირვებები მეტყველებენ, რომ 
პრეეკლამფსიის  დროს ადგილი აქვს კომპლემენტის სისტემის 
გააქტივებას, რაც ნეიტროფილების აქტივაციასთან ერთად ადასტურებს 
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იმ მოსაზრებას, რომ აღნიშნული პათოლოგია მიმდინარეობს Th1-
ჰელპერული იმუნიტეტის აქტივაციის ფონზე. კომპლემენტის სისტემის 
შემდგომი გააქტივება გართულებული ლოგინობის ხანაში ადასტურებს 
აღნიშნულ მოსაზრებას. 
 
 
 
 
 
 
 
3.4. ინტერლეიკინი-6-ის და ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების რაოდენობრივი ცვლილებები  
ორსულთა პრეეკლამფსიის დროს 
 
მორფოლოგიური გამოკვლევებით დადგენილია, რომ 
პრეეკლამფსიების დროს ადგილი აქვს ენდოთელური უჯრედების 
გაჯირჯვებას, კაპილარების კედლების გამკვრივებას, სუბენდოთელური 
და მეზანგიალური დეპოზიტების გაზრდას (144). როგორც უკვე ითქვა 
ენდოთელური დისფუნქციები შესაძლებელია ინდუცირებული იყვნენ 
სპეციფიკური ანტისხეულების მიერ, რომლებიც ტროფობლასტის 
მემბრანული ანტიგენების საწინააღმდეგოდ გამომუშავდებიან (159, 125) 
აუტოანტისხეულები განაპირობებნ ანთებითი ციტოკინების 
პროდუქციას, რითაც ხელს უწყობენ ლეიკოციტების რეკრუტირებას და 
საბოლოო ჯამში იწვევენ თირკმელის ჯორჯლოვანი აპარატის 
ენდოთელურ დესტრუქციას. ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულები, 
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ისევე როგორც ანთებითი უჯრედების საწინააღმდეგოდ 
გამომუშავებული ანტისხეულები შესაძლებელია წარმოადგენდნენ 
წამყვან პათოგენეზურ ელემენტს პრეეკლმფსიების ფორმირებაში (43). 
ამიტომ კვლევის შემდგომ ეტაპებზე ჩვენს მიერ პრეეკლმფსიით 
შეპყრობილ ორსულ ქალთა სისხლის პლაზმაში განსაზღვრული იყო 
ძირითადი ანთებითი ციტოკინის – ინტერლეიკინ-6 (IL-6) და 
ანტიფოსფოლიპიდური (ანტიკარდიოლიპინური) ანტისხეულების 
კონცენტრაციები. 
გამოკვლევების შედეგად დადგინდა, რომ გაურთულებელი 
ორსულობის პირობებში IL-6-ის რაოდენობა სისხლის პლაზმაში 
სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებებს არ განიცდის. მცირედ 
იცვლება ამ დროს აგრეთვე ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების 
რაოდენობაც, მაგრამ უკვე მსუბუქი ფორმის პრეეკლამფსიით 
შეპყრობილ ორსულ ქალებში IL-6-ის, ასევე ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების კონცენტრაციები სისხლის პლაზმაში იწყებს მატებას. 
ასე მაგალითად, მსუბუქი პრეეკლამფსიის მქონე ორსულ ქალებში 
ორსულობის 36-38 კვირის ვადებში IL-6-ის კონცენტრაცია 4,84±2,8 
ერთ/მლ-ის ტოლია, რაც 2,82-ჯერ არემატება ნორმის ფარგლებს, ხოლო 
ანტიკარდიოლიპიდური ანტისხეულების კონცენტრაცია კი 12,4±1,9 
ერთ/მლ-ს შეადგენს, რაც 2,21-ჯერ ჭარბობს ანალოგიურ მაჩვენებლებს 
საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების. მძიმე პრეეკლამფსიების 
შემთხვევაში IL-6-ის კონცენტრაცია ორსულობის 36-38 კვირის ვადებში 
8,91±1,62 ერთ/მლ-ის ტოლია, რაც 3,42-ჯერ უფრო მარალია 
საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (სქემა 4) აღნიშნულ კონტინგენტში 
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ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების რაოდენობა 18,9±3,6 ერთ/მლ-ს 
შეადგენს, რაც 2,52-ჯერ მეტია. (სქემა 5). 
შეცვლილია აგრეთვე IL-6-ის და ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების რაოდენობა მშობიარობის შემდგომ პერიოდში იმ 
მელოგინე ქალების სისხლის პლაზმაში. რომლებსაც გადატანილი 
ჰქონდათ პრეეკლამფსია. ჯანმრთელი მელოგინეების სისხლის 
პლაზმაში როგორც IL-6-ის, ისე ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების 
კონცენტრაცია მშობიარობის დროს ოდნავ მატულობს და მშობიარობის 
შემდგომ პერიოდში სწრაფად უბრუნდება ნორმას. მსუბუქი 
პრეეკლამფსია გადატანილ მელოგინე ქალებში მშობიარობის შემდგომი 
პერიოდის მე-5 დღისთვის IL-6-ის კონცენტრაცია 1,34-ჯერ, ხოლო 
ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების კი – 1,54-ჯერ აღემატება 
შესატყვისი პერიოდის საკონტროლო ჯგუფს და მხოლოდ ორსულობის 
შემდგომი პერიოდის მე-7 დღისთვის მცირდება ნორმის ფარგლებამდე. 
განსაკუთრებით მაღალია ანთებითი ციტოკინის და ანტისხეულების 
რაოდენობები მძიმე პრეეკლამფსიების შემთხვევაში, რომლის დროსაც 
მათი რაოდენობა ნორმალიზდება ორსულობის შემდგომი პერიოდის 
მხოლოდ მე-10 დღისთვის. 
ასე მაგალითად, მძიმე პრეეკლამფსია გადატანილ მელოგინე 
ქალებში მშობიარობის შემდგომი პერიოდის მე-10 დღისთვის IL-6-ის 
კონცენტრაცია სისხლში ჯერ კიდევ 2,94±0,28 ერთ/მლ-ის ტოლია, რაც 
1,73-ჯერ აღემატება შესაბამის საკონტროლო ჯგუფის მაჩვენებელს, 
ხოლო ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულის რაოდენობა კი საშუალოდ 
8,64±1,12 ერთ/მლ-ის ფარგლებში მერყეობს, რაც 1,58-ჯერ უფრო 
 91
მართალია ნორმასთან შედარებით (იხ. სქემა 4 და 5 და ცხრილები 11 
და 12). 
მიღებული მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ პრეეკლამფსიის  
დროს პერიფერიულ სისხლში მატულობს IL-6-Iს DA 
ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების კონცენტრაცის. აღნიშნული 
კომპონენტების რაოდენობა ქვეითდება მხოლოდ მშობიარობის შემდეგ 
მე-7-10 დღისთვის. 
ვინაიდან ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების და 
ინტერლეიკინი-6-ის რაოდენობრივ ანალიზს შესაძლებელია ჰქონდეს 
პროგნოსტიკულ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა, ჩვენს მიერ 
განსაზღვრული იყო მათი კონცენტრაცია ორსულობის დინამიკაშიც 
(ორსულობის ვადები 20-22 კვირა). ამისათვის შერჩეული იყო ორსულ 
ქალთა ჯგუფი გესტაციის 20-22 კვირის პერიოდში, რომლებიც 
ანამნეზური მონაცემების მიხედვით პრეეკლამფსიის შესაძლებელ 
რისკ-ჯგუფს წარმოადგენდნენ და მათ ინფექციის გამომწვევი 
კაუზალური აგენტები ურინოგენიტალურ სისტემაში არ ჰქონდათ 
აღმოჩენილი (98 შემთხვევა). ორსულ ქალთა ამ კონტინგენტში არ იყო 
მკვეთრად გამოხატული პრეეკლამფსიის სიმპტომები, არტერიული 
წნევა და პროტეინურია მერყეობდა ნორმის ფარგლებში, გაირკვა, რომ 
შემდგომში 29,5%-ს განუვითარდა პრეეკლამფსია. 
ლაბორატორიული ანალიზების საშუალებით დადგინდა, რომ იმ 
ორსულ ქალებს, რომლებსაც განუვითარდათ პრეეკლამფსია,  
ინტერლეიკინ 6-ის და ანტიკარდიოლიპინური  
ანტისხეულების კონცენტარციები ორსული  
პაციენტების სისხლის პლაზმაში (M±m)* 
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ცხრილი 11 
ინტერლეიკინ-6 
ანტიკარდიოლიპინური 
(YgG) 
გამოკვლეულთა 
ჯგუფი 
გამოკვლევის 
ვადა 
(კვ.) (ერთ/მლ) 
1 საკონტროლო 
ჯგუფი      a 
                        b 
                n = 23 
 
30-32 
36-38 
 
2.23±0.22 
2.64±0.30 
 
7.18±1.21 
7.57±1.30 
2 მსუბუქი ფორმის 
პრეეკლამფსია 
                       a 
                       b 
                 n = 64 
 
 
 
30-32 
36-38 
 
 
 
4.37±0.75 
4.88±0.81 
 
 
 
10.25±1.82 
12.42±1.97 
3 მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია 
                          a 
                          b 
                   n = 24 
 
 
30-32 
36-38 
 
 
8.35±1.49 
8.91±1.61 
 
 
17.45±2.91 
18.94±3.66 
*P1a-2a 
 P1b-2b 
 P1a-4a 
           P1b-4b 
   < 0.1 
      >0.05 
  > 0.005 
  > 0.001 
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დიაგრამა 2 
 
დიაგრამა 2. ინტერლეიკინი 6-ის კონცენტრაციული ცვლილებები 
პრეეკლამფსიით (მსუბუქი, მძიმე პრეეკლამფსია 36-38 კვირა) 
შეპყრობილი ორსული ქალების სისხლის პლაზმაში იმუნოფანით 
მკურნალობის ფონზე. 
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დიაგრამა 3 
 
 
 
 
დიაგრამა 3. ანტიკარდიოლიპინური ანტისხეულების ის (ერთ/მლ) 
კონცენტრაციული ცვლილებები ორსულთა გვიანი გესტოზით 
(მსუბუქი, საშუალო სიმძიმის, მძიმე პრეეკლამფსია 36-38 კვირა) 
შეპყრობილი ორსული ქალების სისხლის პლაზმაში იმუნოფანით 
მკურნალობის ფონზე. 
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სქემა 4. IL-6-ის ცვლილებები სისხლის პლაზმაში ორსულობის მე-3 
ტრიმესტრში და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში (1-საკონტროლო 
ჯგუფი; 2-მსუბუქი პრეეკლამფსია; 3-მძიმე პრეეკლამფსია). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 96
 
 
სქემა 5. ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების ცვლილებები 
სისხლის პლაზმაში ორსულობის მე-3 ტრიმესტრში და მშობიარობის 
შემდგომ პერიოდში (1-საკონტროლო ჯგუფი; 2-მსუბუქი პრეეკლამფსია;  
3- მძიმე პრეეკლამფსია). 
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დიაგრამა 4 
 
 
 
დიაგრამა 4. ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების ცვლილებები 
სისხლის პლაზმაში ორსულობის მე-2 და მე-3 ტრიმესტრში (1-
საკონტროლო ჯგუფი; 2-ორსული ქალები, რომლებსაც მე-3 
ტრიმესტრში განუვითარდათ პრეეკლამფსია). 
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ინტერლეიკინ-6-ის და ანტიკარდიოლიპინური  
ანტისხეულების კონცენტრაციები მელოგინე  
პაციენტების სისხლის პლაზმაში (M±m)* 
ცხრილი 12 
ინტერლეიკინ-6 
ანტიკარდიოლიპინური 
(YgG) 
გამოკვლევათა 
ჯგუფი 
გამოკვლევის ვადა 
(დღეები) 
(ერთ/მლ) 
1 საკონტროლო 
ჯგუფი      a 
                        b 
                       c 
                      d 
               n = 23 
 
1 
5 
7 
10 
 
2.82±0.21 
2.74±0.27 
1.77±0.24 
1.69±0.19 
 
7.52±1.27 
6.67±1.31 
5.78±1.38 
5.44±1.07 
2 ძირითადი ჯგუფი 
(საშ. სიმძიმის და 
მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსია) 
                       a 
                       b 
                        c 
                       d 
               n = 24 
 
 
 
 
1 
5 
7 
10 
 
 
 
 
8.13±1.11 
5.14±0.92 
3.77±0.84 
2.94±0.28 
 
 
 
 
17.55±2.88 
14.41±3.02 
9.12±1.92 
8.64±1.12 
*P1a-2a 
P1b-2b 
P1c-2c 
P1d-2d 
 
  
< 0.01 
< 0.02 
    > 0.05 
    > 0.05 
 
 
ინტერლეიკინი-6-ის და ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების 
რაოდენობა უკვე მომატებული ჰქონდათ საკონტროლო ჯგუფთან 
მიმართებაში ორსულობის 20-22 კვირის ვადაზე (დიაგრამა 4) 
ზემოთმოყვანილი მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ 
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ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების და ინტერლეიკინ-6-ის 
კონცენტრაციები სისხლის პლაზმაში მატულობენ პრეეკლამფსიის 
კლინიკური მანიფესტაციების გამოვლინებამდე, ორსულობის მე-2 
ტრიმესტრის დასაწყისში აღნიშნული საფუძველს გვაძლევს 
დავასკვნათ, რომ მათი ანალიზი ორსულობის პერიოდში 
პრეეკლამფსიის ადრეული დიაგნოსტიკის, და შესაბამისად 
პროფილაქტიკის საშუალებას იძლევა. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ამ 
მხრივ შედარებით უფრო სპეციფიკურს ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულები წარმოადგენენ, რადგან ინტერლეიკინ-6—
ისაგანOგანსხვავებით, ისინი არ იძლევეიან გადამფარავ ჯვარედინ 
რეაქციას ინფექციური ეტიოლოგიის ანთებით პროცესებთან. 
ამრიგად მიღებული გამოკვლევების შედეგად შესაძლებელია 
დავადგინოთ, რომ პრეეკლამფსიის  დროს ადგილი აქვს ორგანიზმის 
იმუნობიოლოგიური სტატუსის შეცვლას უპირველეს ყოვლისა 
აღსანიშნავია ის, რომ დაავადების შედეგად ორსულობის III 
ტრიმესტრში აქტივირდებიან ნეიტროფილური ლეიკოციტები, 
რაზედაც მეტყველებს ნლტ-ტესტის მაღალი მაჩვენებლები ავადმყოფთა 
პერიფიერიულ სისხლში. ნეიტროფილური აქტივაცია მჭიდრო 
კორელაციაშია ტერმინალური კომპლემენტის ზრდასთან, რაც 
მიუთითებს Th1-ჰელპერული იმუნური პასუხის პრიორიტეტულ 
მიმდინარეობაზე პრეეკლამფსიის დროს. აღსანიშნავია, რომ C5-
ტერმინალური კომპლემენტის კონცენტრაცია მატულობს დაავადების 
სიმძიმესთან ერთად და მისი რაოდენობა სწრაფად მცირდება 
ორსულობის შეწყვეტის და მშობიარობის შემდეგ.  
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პრეეკლამფსიების დროს სისხლში იზრდება ძირითადი ანთებითი 
ციტოკინის – IL-6-ის კონცენტრაციაც. აღნიშნული ციტოკინი 
გაურთულებელი ორსულობის პროცესში და მშობიარობის დროს 
ცვლილებებს არ განიცდის, მაგრამ მისი რაოდენობა მკვეთრად 
იზრდება პრეეკლამფსიის შედეგად. IL-6-ის მსგავსად პრეეკლამფსიით 
შეპყრობილ ორსულ ქალთა სისხლში იზრდება ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულებიც, რაც ორგანიზმში მიმდინარე მემბრანოლიზური 
პროცესების მსვლელობაზე მეტყველებს. 
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3.5 იმუნოფანი და სულკოსერილი პრეეკლამფსიის  
ტრადიციული მკურნალობის კომპლექსში 
 
ზემოთაღნიშნული შედეგებიდან გამომდინარეობს, რომ 
პრეეკლამფსიის გამომწვევ მიზეზებში წამყვანი მნიშვნელობა 
იმუნორეგულაციურ სისტემებში არსებულ დისბალანსი წარმოადგენს, 
რის გამოც ხდება თირკმელის ჯორჯვლოვან აპარატში 
ინტერკაპილარული უჯრედების დაზიანება და მეზანგიალური 
მატრიქსის დესტრუქცია. სავარაუდოა, რომ აღნიშნული დარღვევები 
ინდუცირდება სპირალური არტერიების მიომეტრიუმის სეგმენტებში 
ტროფობლასტის ანომალური ინვაზიის შედეგად, რაც დედის 
ორგანიზმში იმუნური სისტემის დეზორგანიზაციას და მის 
არაპრიორიტეტულ პასუხს განაპირობებს. ანტისხეულები, რომლებიც 
ამ დროს ტროფობლასტის მემბრანული ფოსფოლიპიდების 
საწინააღმდეგოდ გამომუშავდებიან, იწვევენ ნეიტროფილების 
აქტივაციას, რასაც ენდოთელური უჯრედების დაზიანება და 
პრეეკლამფსიის შემთხვევაში გლომერულოენდოთელიოზი მოჰყვება. 
ენდოთელური დესტრუქციის შედეგად ძლიერდება ფოსფოლიპაზა A2-
ის სეკრეცია იმუნოკომპეტენტური უჯრედების მიერ, რაც თავის 
მხრივ ამძიმებს პრეეკლამფსიის  დროს მიმდინარე პათოლოგიურ 
პროცესებს. ამრიგად, ორსული ქალების ორგანიზმში 
ალოტრანსპლანტანტზე (ნაყოფზე) ფორმირებული იმუნური პასუხის 
დიზრეგულაცია, არაპრიორიტეტული ანთებითი მედიატორების და 
ციტოკინების სეკრეცია, ფოსფოლიპაზების აქტივაცია და უჯრედული 
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მემბრანის დაზიანება, შესაძლებელია საფუძვლად ედოს 
პრეეკლამფსიებით გამოწვეულ პათოფიზიოლოგიურ პროცესებს. 
იმუნოფანს იმუნომამოდულირებელი, ანტიჰიპოქსიური და 
ანთების საწინააღმდეგო მოქმედება აქვს. პრეპარატის შემადგენლობაში 
იდენტიფიცირებულია ჰეპდიდური ბუნების მქონე ნივთიერება, 
რომელიც ფარმაკოლოგიურ კონცენტრაციებში იწვევს ფოსფოლიპაზა 
A2-ის დოზადამოკიდებულ ინჰიბირებას, რაც შესაძლებელია 
იმუნოფანის ანთების საწინააღმდეგო ეფექტს განაპირობებს. ვინაიდან 
აღნიშნული ფერმენტი გლომერულოენდოთელიოზის ძირითად 
პათოგენურ აგენტს წარმოადგენს კვლევის შემდგომ ეტაპზე 
შეისწავლებოდა იმუნოფანის ფარმთერაპიული პოტენციალი 
პრეეკლამფსიების იმუნოკორექციაში. 
იმუნოფანის ზემოქმედებით ტერმინალური კომპლემენტის 
რაოდენობა პერიფერიულ სისხლში მცირდება პრეეკლამფსიების ორივე 
ხარისხის პაციენტებში (დიაგრამა 1) ასე მაგალითად, მსუბუქი 
პრეეკლამფსიით დაავადებულ ქალებში C5-კომპლემენტის რაოდენობა 
დაქვეითებულია ორსულობის 30-32 კვირაზე 58,2±6,1 მკგ/მლ-დან 
52,3±5,1 მკგ/მლ-მდე, რაც საკონტროლო მაჩვენებლის მხოლოდ 115%-ის 
ტოლია (იმუნოფანით თერაპიის გარეშე მკურნალობის შედეგად 
ანალოგიური მაჩვენებელი 124%-ს აღწევს). ხოლო ორსულობის 36-38 
კვირაზე – 59,8±5,9 მკგ/დან – 53,4±4,7 მკგ/მდე, რაც საკონტროლო 
მაჩვენებლის მხოლოდ 114%-ის ტოლია (იმუნოფანით თერაპიის გარეშე 
მკურნალობის შედეგად ანალოგიური მაჩვენებელი 12%-ს აღწევს). 
განსაკუთრებით მჟღავნდება ამ პრეპარატის ეფექტი მძიმე 
პრეეკლამფსიის მქონე ორსულ ქალებში, სადაც იგი კომპლემენტის 
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საგრძნობ (30%-იან) დაქვეითებას იწვევს. მძიმე პრეეკლამფსია 
ორსულობის 36-38 კვირის ვადაზე, საბაზისო მკურნალობით – 92,5±9,4 
მკგ/მლ-საკონტროლო მაჩვენებლის 19.6% მძიმე პრეეკლამფსიის 36-38 
კვირა, საბაზისო მკურნალობა იმუნოფანით თერაპიის ფონზე – 
78,6±7,2 – საკონტროლო მაჩვენებლის 167%). 
ანალოგიური შემცირება აღინიშნებოდა და ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების (დიაგრამა 3) და ინტერლეიკინი-6 (დიაგრამა 2) 
შემცველობაშიც ძირითადი საკვლევი კონტინგენტის ყველა ორსულ ქალში 
ანთებითი ციტოკინი და ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულები 
დაქვეითებული იყო 30-40%-ით. მიღებული შედეგები მიუთითებენ იმაზე, 
რომ იმუნოფანის ფარმაკოლოგიური ინტევენცია პრეეკლამფსიის 
მკურნალობაში ანთებითი მედიატორების დაქვეითებას განაპირობებს, რის 
გამოც დაავადების მსვლელობა შედარებით მსუბუქი ფორმებით 
მიმდინარეობს რეგულირდება არტერიული წნევა და დიურეზი, მცირდება 
გამოყოფილი სითხის დეფიციტი, ქვეითდება პროტეინურია. 
ჩატარებული კვლევის შედეგების შესწავლით გამოვლინდა, რომ 
მიუხედავად გესტოზის მძიმე მიმდინარეობისა, მშობიარეთა სიკვდილიანობას 
არც ძირითად და არც საკონტროლო ჯგუფში ადგილი არ ჰქონია. ძირითადი 
ჯგუფის მელოგინეთა საწოლზე დაყოვნების საშუალო ხანგრძლივობა 5.0±1.0 
საწოლ-დღით ნაკლები იყო საკონტროლო ჯგუფის ქალებთან შედარებით 
(P<0,02). 
ნევროლოგიური სტატუსის და თვალის ფსკერის გამოკვლევამ 
დინამიკაში ცხადყო, რომ თერაპიული ეფექტი უფრო ადრე ვლინდებოდა იმ 
მელოგინე ქალებში, რომლებსაც მძიმე გვიანი გესტოზის მკურნალობა 
უტარდებოდათ კომპლექსურად – თანამედროვე სამკურნალო ღონისძიებებში 
 104
იმუნოფანის ჩართვით. ქალების ამ ჯგუფში შემთხვევათა 66%-ში ბადურის 
სისხლძარღვების ცვლილებების ნორმალიზაცია ხდებოდა არტერიული წნევის 
დაქვეითების პარალელურად, ხოლო შემთხვევათა 41%-ში თვალის ფსკერის 
სისხლძარღვოვანი  ცვლილებების ნორმალიზაცია წინ უსწრებდა 
არტერიული წნევის დაქვეითებას. ხანგრძლივად მიმდინარე ტოქსიკოზით 
შეპყრობილ ქალებში კი თვალის ფსკერის პათოლოგიური ცვლილებების 
სრული ნორმალიზაცია არ მომხდარა; გამოვლენილ იქნა მხოლოდ მისი 
მდგომარეობის გაუმჯობესება (არტერიების სპაზმი შემცირდა, ბრმა ხალი 
გაფერმკრთალდა). 
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თავი IV 
მიღებული შედეგების განხილვა 
 
ბიოქიმიური მაჩვენებლების ანალიზმა ორსულობის დინამიკაში 
დაგვანახა, რომ პათოლოგიური პროცესის – (პრეეკლამფსიის) 
სიმძიმესთან ერთად იცვლება სისხლის მჟავე-ტუტოვანი წონასწორობა 
და ირღვევა მისი აიროვანი შემადგენლობა. პარალელურად 
ცვლილებას განიცდის სისხლის ჟანგბადით გაჯერების მაჩვენებლები, 
ჟანგბადის და ნახშირორჟანგის პარციალური წნევა. გაირკვა, რომ 
დაავადების დროს ღრმავდება ჰიპოქსემია, რაც გამოწვეულია 
მიკროცირკულაციური პროცესების დაქვეითებით, ორგანოთა 
მეტაბოლური უზრუნველყოფის გაუარესებით. დაავადების 
სიმძიმესთან მიმართებაში, როგორც სისხლის პლაზმაში, ისე 
ერიტროციტებში მცირდება აგრეთვე კალიუმის იონთა კონცენტრაცია. 
არსებული ჰიპოკალიემია ამ იონის გაძლიერებულ სეკრეციაზე 
მეტყველებს, რაც კრეატინინის კლირენსის ზრდასთან ერთად 
თირკმელების ჯორჯლოვანი აპარატის დისფუნქციაზე უნდა 
მიუთითებდეს. 
ნატრიუმის კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში პრეეკლამფსიების 
დროს სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებებს არ განიცდის. 
სამაგიეროდ ამ იონთა კონცენტრაცია ერითროციტებში 
სტატისტიკურად სარწმუნოდ იზრდება. უჯრედშიდა Na+ მატება 
შეშუპებითი მოვლენების განვითარებაზე მეტყველებს და 
მიკროცირკულაციის დაქვეითების, ქსოვილთა მეტაბოლური 
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უზრუნველყოფის შეფერხების და ატფ-ის რესინთეზის შემცირებით 
უნდა იყოს განპირობებული. 
სხვადასხვა სიმძიმის პრეეკლამფსიების დროს არსებულ 
ჰემოდინამიკურ დარღვევებზე მეტყველებს აგრეთვე პრეეკლამფსიით 
შეპყრობილ ავადმყოფთა დოპლერომეტრული გამოკვლევები. 
საკონტროლო და ძირითადი ჯგუფების ორსულ ქალთა თავის ტვინის 
სისხლის მიმოქცევის დინამიკის ანალიზით გამოვლინდა 
პარალელიზმი არტერიული წნევის დონეს და დოპლომეტრულ 
მაჩვენებლებს შორის, რომლებიც ასახავენ სისხლძარღვთა სისხლით 
მომარაგებას. 
ჩვენს მიერ აგრეთვე გამოვლენილია, რომ პრეეკლამფსიების და 
კერძოდ მძიმე პრეეკლამფსიების არსებობის შემთხვევებში ადგილი 
აქვს ჰიპოპროტეინემიას, რომელიც ძირითადად ჰიპოალბუმინემიით 
არის განპირობებული. ეს უკანასკნელი შესაძლებელია გამოწვეული 
იყოს უპირველეს ყოვლისა ძლიერი პროტეინურიით, ან რაც უფრო 
სავარაუდოა ღვიძლის ფუნქციის დაქვეითებით, რაც ხშირ 
შემთხვევებში HELLP-სინდრომის ფორმირებას იწვევს (46-48). 
ჰიპოალბუმინემიის შედეგად მცირდება სისხლის ჰემატოკრატი, 
იცვლება მისი ონკოზური წნევა და შესაბამისად სახეზეა ცვლილებები 
დოპლომეტრულ მაჩვენებლებში. აღნიშნული პათოლოგიური ძვრები 
შეშუპებითი პროცესების ინიციაციას განსაზღვრავენ. 
პრეეკლამფსია ორსულობის ერთ-ერთ ძირითად გართულებას 
წარმოადგენს. ჰიპერტენზია, პროტეინურია და ნეფროზული სინდრომი 
– პრეეკლამფსიის ძირითად კლასიკური გამოვლინებაა. ეს 
უკანასკნელი გამოწვეულია თირკმელის ენდოთელური უჯრედების 
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დაზიანებით, რაც მეზანგიალური ტიპის გლომერულონეფრიტის 
მსგავს მანიფესტაციებს იძლევა (81). მრავალი კლინიცისტის აზრით 
პრეეკლამფსია რეპროდუქციულ სისტემაში არსებული 
იმუნორეგულაციური სისტემების დარღვევებით არის გამოწვეული, 
რის გამოც ადგილი აქვს თირკმელის ჯორჯლოვან აპარატში 
ინტერკაპილარული უჯრედების დაზიანებას. მეზანგიალური 
მატრიქსის დესტრუქცია ამ დროს ძირითადად ინფილტრირებული 
ლეიკოციტების საშუალებით მიმდინარეობს, რომელთა აქტივაციაც 
ზოგიერთი მკვლევარის მონაცემებით აუტოანტიგენებით 
ინდუცირდება (169, 140, 125). ლეიკოციტების ტრანსენდოთელური 
მიგრაცია თავის მხრივ, იმუნური სისტემის არაპრიორიტეტული 
პასუხით უნდა იყოს განპირობებული, რაც ჩვენი აზრით 
პრეეკლამფსიის ერთ-ერთ მთავარ მიზეზად შეიძლება ჩაითვალოს. 
ამიტომ სისხლის იმუნოკომპეტენტური უჯრედების რაოდენობრივმა 
და თვისობრივმა შეფასებამ, ანთებითი ლიმფოკინების და 
ციტოკინების კონცენტრაციულმა ანალიზმა პრეეკლამფსიის  დროს 
საშუალება მოგვცა დაგვედგინა ამ პათოლოგიის გამოწვევი მიზეზები 
და შესაბამისად მოგვეხდინა ავადმყოფთა პათოგენეზური 
იმუნორეაბილიტაცია. 
უკანასკნელ წლებში ლიმფოციტთა საერთო რაოდენობის დათვლა, 
ისევე როგორც მათი სუბპოპულაციური სურათის იდენტიფიკაცია 
გაადვილებულია სპეციფიკური მონოკლონური ანტისხეულების 
მიღების და სრულყოფილი აღრიცხვის (ნაკად-ციტოფლუორიმეტრია) 
მეთოდების შემუშავების გამო. ვინაიდან დღეისთვის გაშიფრულია 
ლიმფოციტთა ზედაპირული კლასტერების უმრავლესობა, გარკვეულია 
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მათი აგებულება და ფუნქცია, დახასიათებულია ჰელპერების საერთო 
და სპეციფიკური CD-რეცეპტორები, ორგანიზმის იმუნური სტატუსის 
დადგენა უფრო სრულყოფილი გახდა. მიუხედავად ამისა, მონაცემები 
ლიმფოციტთა საერთო სპრქტრში Th1-ჰელპერების და Th2-ჰელპერების 
წილის ცვლილებებზე პრეეკლამფსიის  დროს არ არსებობს, რაც 
ბუნებრივია აძნელებს დაავადების პათოგენეზურ მკურნალობას. 
ჩვენს მიერ სწარმოებდა ნაკად-ფლუორიმეტრული ტექნიკის და 
სპეციფიკური მონოკლონური ანტისხეულების გამოყენებით 
პერიფერიული სისხლის ლიმფოციტების შესწავლა. შედეგად 
დადგინდა, რომ ჯანმრთელ ორსულ ქალებს გაურთულებელი 
ორსულობის და მშობიარობის დროს ლიმფოციტთა აბსოლუტური 
რაოდენობა დაქვეითებული აქვთ და მათი აღდგენა მხოლოდ 
მშობიარობის შემდგომ პერიოდში ხდება. ამ შემთხვევაში 
ლიმფოციტთა აბსოლუტური რაოდენობა ნორმის ფარგლებს უკვე მე-7 
დღისთვის უახლოვდება. მშობიარობის დროს ლიმფოციტთა 
აბსოლუტური რაოდენობის დაქვეითება განპირობებულია CD3+ 
მარკირებული უჯრედების ხარჯზე, რაც გვაძლევს საფუძველს 
დავუშვათ, რომ ტრანზიტორული იმუნოდეფიციტი მხოლოდ T-
ლიმფოციტების პოპულაციას შეეხება. აუცილებელია აგრეთვე 
აღინიშნოს, რომ T-ლიმფოციტებში მცირდება მათი -სუბპოპულაცია, 
ხოლო CD8+ მარკირებული უჯრედები შედარებით ნაკლებად 
განიცდიან რაოდენობრივ ცვლილებებს. 
პრეეკლამფსიით შეპყრობილი ორსული ქალების სისხლში 
ორსულობის 38-40 კვირაზე და მშობიარობის დროს ლიმფოციტთა 
აბსოლუტური რაოდენობა მატულობს. მიუხედავად ლიმფოციტთა 
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მატებისა ორსულობის გვიან ვადებში და მშობიარობის დროს ადგილი 
აქვს როგორც T-ლიმფოციტების (მარკირებულს CD3+), ასევე B-
ლიმფოციტების (მარკირებეულს CD19+) შემცირებას, რაც 
შესაძლებელია მიუთითებდეს, რომ ლიმფოციტების მატება ხდება 
პროგენიტორული უჯრედების ხარჯზე. T-ლიმფოციტებიდან 
ძირითადად ქვეითდებოდა CD4+-ით მარკირებული, მაშინ როდესაც 
CD8+-ით მარკირებული ლიმფოციტების წილი მატულობდა. ვინაიდან 
საკონტროლო ჯგუფის ორსულ ქალებში CD8+-ლიმფოციტების 
რაოდენობა მშობიარობის პროცესში სტატისტიკურად სარწმუნო 
ცვლილებებს არ განიცდის, შესაძლებელია დავუშვათ, რომ 
იმუნოლოგიური დარღვევები აღნიშნული პათოლოგიის დროს 
განპირობებულია ამ უჯრედების ციტოტოქსიკური პოტენციალის 
ზრდით. 
ამრიგად, თუ გაურთულებელი ორსულობის დროს და 
მშობიარობის შემდგომ პერიოდში ადგილი აქვს უჯრედული და 
ჰუმორული იმუნიტეტის მაჩვენებლების ცვლილებებს, რაც 
განაპირობებს ნაყოფის, როგორც ალოგრაფტის შენარჩუნებას, მის 
ნორმალურ განვითარებას და მშობიარობის პროცესს გართულებების 
გარეშე. ლიტერატურული მონაცემების ანალიზი საფუძველს გვაძლევს 
დავასკვნათ, რომ ფიზიოლოგიურად მიმდინარე ორსულობა Th2-
პელპერული იმუნიტეტით კონტროლირდება, რომლის დროსაც Th1-
პელპერული გზა სუპრესირებულ, დათრგუნულ მდგომარეობაში 
იმყოფება. საკმარისია თანდაყოლილი გენეტიკური ცვლილებების, 
ანომალური ყოფითი პირობების, ქრონიკული ინტოქსიკაციების, 
ექსტრაგენიტალური თუ ნეიროენდოკრინული დარღვევების ფონზე 
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ტროფობლასტის ანომალური ინვაზია განვითარდეს სპირალური 
არტერიის სეგმენტებში, იმუნური სისტემა არაპრიორიტეტული Th1 
გზით იწყებს პასუხს, რის გამოც ყალიბდება პრეეკლამფსია (სქემა 6). 
პრეეკლამფსიის ძირითადი პათოგენეზური პროცესების 
მსვლელობა განპირობებულია დაავადების გამომწვევი რამდენიმე 
მიზეზით – პლაცენტის მიერ ნორმალური განვლადობის დაკარგვით, 
იმუნოლოგიური აგრესიით და სისხლძარღვოვან-ტრომბოციტული 
ფუნქციის დარღვევით. დღეისათვის ეჭვს არ იწვევს, რომ 
ჰიპერტენზია, პროტეინურია და ნეფროზული სინდრომი, რომლებიც 
პრეეკლამფსიის ძირითად კლინიკურ მანიფესტაციებს წარმოადგენენ, 
გამოწვეულია თირკმლის ენდოთელური დაზიანებით (81). მრავალი 
კლინიცისტის აზრით ჯორჯლოვანი კაპილარების დარღვეული 
ფუნქციონირება ენდოთელიუმის ანომალური მორფოლოგიური 
ცვლილებებით არის განპირობებული, რაც თავის მხრივ პლაცენტის 
სუსტი პერფუზიის შედეგად სეკრეტირებული ტოქსიკური აგენტებით 
ინდუცირდება (80, 127, 128).  
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ვინაიდან ტროფობლასტის ანომალური ინვაზია სპირალური 
არტერიების მიომეტრულ სეგმენტებში დედის ორგანიზმის მხრიდან 
აუტოიმუნური პროცესების მსგავსი რეაქციების ინიციაციას იწვევს, 
გამოთქმულია მოსაზრება, რომ ჰუმორული და უჯრედული 
იმუნიტეტის არასწორი ორიენტაცია განაპირობებს 
გლომერულოენდოთელიოზს პრეეკლამფსიის  დროს (159). 
აუტოანტისხეულები, რომლებიც ამ დროს ფოსფოლიპიდების ან 
ტროფობლასტის სხვა მემბრანული კომპონენტების საწინააღმდეგოდ 
გამომუშავდებიან, ნეიტროფილების აქტივაციის გამო, შესაძლებელია 
ენდოთელური უჯრედების დაზიანების მიზეზი გახდნენ (125). 
აღსანიშნავია აგრეთვე ის, რომ პრეეკლამფსიის  დროს ენდოთელური 
უჯრედების მიერ II ტიპის ფოსფოლიპაზა A2-ის გამონთავისუფლება 
ხდება, რაც ანთებითი მედიატორების ინტენსიური წარმოქმნის ფონზე, 
 
 
 
imunosupresia 
 
 
preeklamfsiiT garTulebuli orsuloba 
Th1-helperuli pasuxi 
 
 
 
 
imunoagresia 
 
sqema 1 
 112
შესაძლებელია ამძიმებდეს დაავადების კლინიკურ მანიფესტაციებს 
(100). 
თუ III ტრიმესტრში ნორმალურად მიმდინარე ორსულობის დროს 
ფაგოციტოზის მაჩვენებლები უმნიშვნელოდ არის გაზრდილი, 
სავარაუდოა, რომ აღნიშნული ცვლილებები უმნიშვნელო ხასიათს 
ატარებს და განპირობებულია ნაყოფის (როგორც 
ალოტრანსპლანტანტის) ანტიგენების გავრცელებით დედის 
ორგანიზმში, რაც თავისთავად ზოგადი იმუნოსუპრესიის ფონზე 
ორსულობის ნორმალურ მიმდინარეობაზე ვერ ახდენს გავლენას (89). 
მაგრამ უნდა აღინიშნოს, რომ აღნიშნული მაჩვენებლები საგრძნობლად 
იზრდებიან პრეეკლამფსიის  დროს. ზემოთმოყვანილი დაკვირვებები 
კიდევ ერთხელ მეტყველებენ იმაზე, რომ პრეეკლამფსიის დროს 
ადგილი აქვს იმუნიტეტის Th1-ჰელპერული კომპონენტის გააქტივებას, 
რომელიც შესაბამისი ციტოკინის და მედიატორების საშუალებით 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების გააქტივებას განაპირობებენ. 
უჯრედული იმუნიტეტის გააქტივებაზე პრეეკლამფსიის დროს 
მეტყველებს აგრეთვე ლაბორატორიული მონაცემები მიღებული C5–
კომპლემენტის განსაზღვრის შედეგად. აღნიშნული კომპონენტი 
კომპლემენტის სისტემის აქტივაციის როგორც კლასიკურ, ისე 
ალტერნატული გზის საბოლოო, ტერმინალურ პროდუქტს 
წარმოადგენს. დადგენილია, რომ C5-კომპლემენტის აქტიური ნაწილი 
C5 განაპირობებს ნეიტროფილების ქემოტაქსიზს, აძლიერებს 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ადჰეზიას და ანთებითი 
მედიატორების გამოყოფას, იწვევს C3b რეცეპტორის ექსპრესიას (146). 
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ჩვენი კვლევებით დადგენილია, რომ გაურთულებელი 
ორსულობის პროცესში კომპლემენტი C5-ის რაოდენობა სისხლის 
პლაზმაში არ იცვლება და ნორმის ფარგლებში მერყეობს. 
პრეეკლამფსიის დროს კი მისი რაოდენობა მატულობს და 
პათოლოგიური პროცესის დამძიმებასთან ერთად ორსულობის მე-3 
ტრიმესტრის ბოლოს იგი მაქსიმალურ კონცენტრაციას აღწევს. 
ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში მაღალია ტერმინალური 
კომპლემენტის კონცენტრაცია აგრეთვე იმ მელოგინე ქალებში, 
რომლებსაც გადატანილი ჰქონდათ პრეეკლამფსია. თუ ჯანმრთელი 
მელოგინე ქალების სისხლში მშობიარობის შემდგომ პერიოდში 
კომპლემენტის კონცენტრაცია არ იცვლება პრეეკლამფსიის ფონზე 
მისი რაოდენობა სისხლის პლაზმაში მომატებული იყო და 
ნორმალიზდებოდა მხოლოდ მშობიარობის შემდეგ. 
მორფოლოგიური კვლევებით დადგენილია, რომ პრეეკლამფსიის 
დროს სწარმოებს ენდოთელური უჯრედის გაჯირჯვება, კაპილარების 
კედლების გამკვრივება, სუბენდოთელური და მეზანგიალური 
დეპოზიტების გაზრდა (144). გლომერულური ენდოთელიოზი 
წარმოადგენს პრეეკლამფსიის ერთ-ერთ დამახასიათებელ 
პათომორფოლოგიურ დარღვევას (81, 127, 128). გამოთქმულია 
მოსაზრება, რომ ენდოთელური დისფუნქციები ინდუცირებული არიან 
სპეციფიკური ანტისხეულების მიერ, რომლებიც ტროფობლასტის 
მემბრანული ანტიგენების საწინააღმდეგოდ გამომუშავდებიან (159, 125) 
აუტოანტისხეულები განაპირობებენ ანთებითი ციტოკინების 
პროდუქციას, რითაც ხელს უწყობენ ლეიკოციტების რეკრუტირებას და 
საბოლოო ჯამში იწვევენ თირკმელის ჯორჯლოვანი აპარატის 
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ენდოთელურ დესტრუქციას. ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულები, 
ისევე როგორც ანთებითი უჯრედების საწინააღმდეგოდ 
გამომუშავებული ანტისხეულები შესაძლებელია წარმოადგენდნენ 
წამყვან პათოგენეზურ აგენტებს, რომლებიც პრეეკლამფსიის 
განვითარებაში იღებენ მონაწილეობას (43). ამიტომ კვლევის შემდგომ 
ეტაპებზე ჩვენს მიერ პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსულ ქალთა 
სისხლის პლაზმაში განსაზღვრული იყო ძირითადი ანთებითი 
ციტოკინის – ინტერლეიკინი-6 (IL-6) და ანტიფოსფოლიპიდური 
(ანტიკარდიოლიპინური) ანტისხეულების კონცენტრაციები. 
ცნობილია, რომ გაურთულებელი ორსულობის პირობებში IL-6-ის 
რაოდენობა სისხლის პლაზმაში სტატისტიკურად სარწმუნო 
ცვლილებებს არ განიცდის. მცირედ იცვლება ამ დროს აგრეთვე 
ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების რაოდენობაც, მაგრამ უკვე 
მსუბუქი პრეეკლამფსიის დროს IL-6-ის, ასევე ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების კონცენტრაციები სისხლის პლაზმაში იწყებს მატებას 
და მათი მნიშვნელობა მაქსიმალურს აღწევს მძიმე ფორმის 
პრეეკლამფსიის დროს. შეცვლილია აგრეთვე IL-6- ის და 
ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების რაოდენობა მშობიარობის 
შემდგომ პერიოდში იმ მელოგინე ქალების სისხლის პლაზმაში, 
რომლებსაც გადატანილი ჰქონდათ ორსულთა მძიმე პრეეკლამფსია, 
მაშინ, როდესაც სომატურად ჯანმრთელი მელოგინეების სისხლის 
პლაზმაში როგორც IL-6-ის, ისე ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების კონცენტრაცია მშობიარობის დროს უმნიშვნელოდ 
მერყეობს. მიღებული მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ 
პრეეკლამფსიის  დროს პერიფერიულ სისხლში მატულობს IL-6-ის და 
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ანტიფოსფოლიპიდური კონცენტრაცია. აღნიშნული 
მაკრომოლეკულების რაოდენობა ქვეითდება მხოლოდ მშობიარობის 
შემდეგ. 
ზემოთაღნიშნული შედეგებიდან გამომდინარეობს, რომ 
პრეეკლამფსიის გამოწვევ მიზეზებში წამყვანი მნიშვნელობა 
იმუნორეგულაციურ სისტემებში არსებულ დისბალანსს ენიჭება, რის 
გამოც ხდება თირკმელის ჯორჯლოვან აპარატში ანტერკაპილარული 
უჯრედების დაზიანება და მეზანგიალური მატრიქსის დესტრუქცია. 
სავარაუდოა, რომ აღნიშნული დარღვევები ინდუცირდება სპირალური 
არტერიების მიომეტრიუმის სეგმენტებში ტროფობლასტის ანომალური 
ინვაზიის შედეგად, რაც დედის ორგანიზმში იმუნური სისტემის 
დეზორგანიზაციას და მის არაპრიორიტეტულ პასუხს განაპირობებს. 
ანტისხეულები, რომლებიც ამ დროს ტროფობლასტის მემბრანული 
ფოსფოლიპიდების საწინააღმდეგოდ გამომუშავდებიან, იწვევნ 
ნეიტროფილების აქტივაციას, რასაც ენდოთელური უჯრედების 
დაზიანება და პრეეკლამფსიების შემთხვევაში 
გლომერულოენდოთელიოზი მოჰყვება. ენდოთელური დესტრუქციის 
შედეგად ძლიერდება ფოსფოლიპაზა A2-ის სეკრეცია 
იმუნოკომპეტენტური უჯრედების მიერ, რაც თავის მხრივ ამძიმებს 
პრეეკლამფსიის  კლინიკურ მანიფესტაციებს. ამრიგად, ორსული 
ქალების ორგანიზმში ალოტრანსპლანტანტზე (ნაყოფზე) ფორმირებული 
იმუნური პასუხის დიზრეგულაცია, არაპრიორიტეტული ანთებითი 
მედიატორების და ციტოკინების სეკრეცია, ფოსფოლიპაზების აქტივაცია 
და უჯრედული მემბრანების დაზიანება, შესაძლებელია საფუძვლად 
ედოს პრეეკლამფსიის პათოფიზიოლოგიურ პროცესებს. 
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პრეეკლამფსიების მედიკამენტოზური მკურნალობა მიმართულია 
დაავადების რამდენიმე შეზღუდულ პათოგენეზურ კვანძზე – 
ჰიპერტენზიის და სისხლის კოაგულაციური სისტემის 
ნორმალიზაციაზე, ცენტრალური ნერვული სისტემის შემკავებელი 
აქტივობის გაზრდაზე. თანამედროვე ფარმაკოლოგიური პრეპარატების 
არსენალი არ იძლევა საშუალებას პრეეკლამფსიის მკურნალობაში 
ჩაერთოს ძირითადი პათოგენეზური რგოლის – ენდოთელიუმის 
გენერალიზებული დესტრუქციის მაკორეგირებელი საშუალებები. 
ამასთანავე აუცილებელია აღინიშნოს, რომ მიუხედავად არსებული 
უამრავი ინფორმაციისა ენდოთელიოზების ინდუქციაში იმუნური 
სისტემის მნიშვნელობის შესახებ, ორგანიზმის იმუნობიოლოგიური 
სტატუსის კორექციის მცდელობა პრეეკლამფსიის დროს მოხდა 
მხოლოდ ერთეულ შემთხვევევბში. აღნიშნული ხარვეზები 
განპირობებულია იმუნომამოდულირებელი ნივთიერებების სიმცირით, 
ციტოკინების რეცეპტორთა აგონისტ-ანტაგონისტების არარსებობით, 
იმუნური პათოლოგიების მოლეკულური საფუძვლების 
დაუდგენლობით. ამასთანავე უნდა აღინიშნოს, რომ მოლეკულური 
იმუნოლოგიის სწრაფი განვითარება, თანამედროვე იმუნობიოლოგიური 
კონცეფციების დახვეწა, საშუალებას იძლევა პრეეკლამფსიის 
მკურნალობასა და პროფილაქტიკაში გამოყენებული იყოს ისეთი 
იმუნომაკორეგირებელი საშუალებები, რომელთა მოქმედებაც 
იმუნიკომპეტენტური უჯრედების შერჩევით რეგულაციას გამოიწვევდა. 
ამ მხრივ გარკვეული პერსპექტივა იმუნომამოდულირებელ 
საშუალებებს აქვთ, რომლებიც შესაძლებელია გამოყენებულ იქნან 
პრეეკლამფსიის პროფილაქტიკაში და ინტენსიურ თერაპიაში. 
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განსაკუთრებულ ინტერესს იწვევს იმუნომამოდულირებელი პრეპარატი 
იმუნოფანის ფარმაკოლოგიური პოტენციალი, ვინაიდან მისი აქტივობა 
ძირითადად მიმართულია უჯრედული იმუნიტეტის კორექციაზე. 
ამიტომ პრეპარატს იმუნომამოდულირებელი თვისებების გარდა, 
ანთების საწინააღმდეგო, ანტიიშემიური და ნეიროპროტექციული 
მოქმედებაც გააჩნია, რის გამოც იმუნოფანის გამოყენება დიდ 
პერსპექტივებს სახავს პრეეკლამფსიის  მკურნალობაში. მკურნალობის 
ამ კომპლექსში ჩართულია აგრეთვე ისეთი ანტიოქსიდანტი, 
როგორიცაა სოლკოსერელი. 
ჩვენი კვლევების შედეგად დადგინდა, რომ იმუნოფანის დ. 
სოლკოსერელის შეყვანა პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსული ქალების 
საბაზისო თერაპიაში და მელოგინე ქალების მკურნალობაში იწვევს 
ავადმყოფების ობიექტური და სუბიექტური მონაცემების 
გაუმჯობესებას. ამ კომბინაციით ჩატარებული სამკურნალო-დაცვითი 
ღონისძიებათა კომპლექსი საგრძნობლად აქვეითებს ანთებითი 
მედიატორების დონეს პრეეკლამფსიით დაავადებულ ორსულ ქალებში. 
მათი მოქმედების ფონზე მშობიარე ქალების სისხლის პლაზმაში 
ლოგინობის ხანაში ადგილი ჰქონდა CD8+T ლიმფოციტების, ნლტ-
დადებითი ნეიტროფილების შემცირებას, რაც უჯრედული იმუნიტეტის 
დაქვეითებაზე მეტყველებს. გარდა ამისა, ძირითად ჯგუფში 
საკონტროლოსთან შედარებით აღინიშნებოდა C5 კომპლემენტის, IL-6-ის 
და ანტი-ფოსფოლიპიდური ანტისხეულების რაოდენობის შემცირებაც, 
რაც აუტოიმუნური ეთიოლოგიის ანთებითი პროცესების შესუსტებაზე 
მიუთითებს. 
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მიღებული მონაცემები საფუძველს გვაძლევენ დავასკვნათ, რომ 
სოლკოსერელის და იმუნოფანის ჩართვა პრეეკლამფსიის მქონე 
მშობიარე ქალების თერაპიაში, მისი ანტოფოსფოლიპაზური მოქმედების 
გამო, იწვევს იმუნურ დარღვევათა კორექციას და ავადმყოფთა სწრაფ 
კლინიკურ გაუმჯობესებას. 
ამრიგად ჩვენი გამოკვლევების და არსებული თანამედროვე 
შეხედულებების (70, 130, 152, 68) შეჯერების საფუძველზე შესაძლებელია 
დავასკვნათ, რომ პრეეკლამფსიის   ძირითად რგოლად 
ტროფობლასტის ანომალური ინვაზიით ინდუცირებული იმუნური 
სისტემის დისბალანსი გვევლინება. თუ გაურთულებელი ორსულობის 
დროს ორგანიზმი ძირითადად Th2-ჰელპერული და სუპრესორული 
გზით რეგულირდება, სპირალურ არტერიებში ტროფობლასტის 
ანომალური ინვაზიის და პლაცენტის დაქვეითებული პერფუზიის 
შდეგად იმუნიტეტის Th1-რგოლი იწყებს აქტიურ ფუნქციონირებას. 
აღნიშნული ცვლილებები აუტოანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების 
გამომუშავებით იწყება, რასაც თან ერთვის პლაცენტის მიერ ანთებითი 
ციტოკინების (IL-1, TNF, IL-6) გაძლიერებული გამომუშავება (სქემა 7). 
შედეგად იწყება კომპლემენტის სისტემის გააქტივება, ნეიტროფილების 
მიგრაცია და რეკრუტირება, რაც თავის მხრივ ფოსფოლიპაზა A2-ის 
სეკრეციას განაპირობებს. ეს უკანასკნელი წარმოადგენს რა ძირითად 
პათოგენურ აგენტს, ალტერაციული პროცესების ინიციაციას იწვევს, 
განაპირობებს თირკმელის ინტერკაპილარული უჯრედების და 
მეზანგიალური მატრიქსის დესტრუქციას. აღნიშნულ პათოლოგიურ 
პროცესთა მიმდინარეობის კორექცია იმუნომამოდულირებელი 
საშუალებებით და ანტიფოსფოლიპაზური პოტენციალის მქონე 
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პრეპარატებით უნდა წარიმართოს, რომელთა ერთ-ერთი 
წარმომადგენელი – იმუნოფანი წარმატებით იყო გამოყენებული ჩვენს 
მიერ პრეეკლამფსიით შეპყრობილ მელოგინე ქალთა 
იმუნორეაბილიტაციის პერიოდში. 
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troboflastis anomaluri invazia spiralur  
arteriebSi da placentas daqveiTebuli perfuzia 
antifosfolipiduri antisxeulebis 
produqcia 
interleikinebis 1, 6 da 
sxva anTebiTi citokine-
bis sekrecia
C5-komplementis sistemis aqtivacia neitrofilebis aqtivacia 
fosfolipaza A2-is sekrecia 
 
 
 
 
 
Tbrombocitebis 
aqtivacia imunofani 
Tirkmelis interkapilaruli ujredebis 
da mezangialuri matriqsis dazianeba 
sqema 7 
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დ ა ს კ ვ ნ ე ბ ი 
 
1. პრეეკლამფსიის დროს, და კერძოდ მსუბუქი და მძიმე 
პრეეკლამფსიის შდეგად ორგანიზმის იმუნორეაქტიულობა იცვლება, 
რაც ძირითადად Th1-ჰელპერული არაპრიორიტეტული პასუხის 
განვითარების ფონზე მიმდინარეობს. დადგინდა, რომ 
პრეეკლამფსიით შეპყრობილ დაავადებულ მშობიარეთა სისხლში 
ადგილი აქვს CD8+-ლიმფოციტების წილის ზრდას, /CD8+ -
შეფარდების შემცირებას და ნეიტროფილური ლეიკოციტების 
აქტივაციას. აღნიშნული იმუნოლოგიური ცვლილებები მეტყველებენ 
პრეეკლამფსიის  დროს მიმდინარე უჯრედული ტიპის იმუნიტეტის 
გააქტივებაზე, რის გამოც ორსულთა აღნიშნული კონტინგენტი 
შესაძლებელია ჩაითვალოს ნაადრევი მშობიარობის რისკ-ჯგუფად. 
2. პრეეკლამფსიის  დროს ორგანიზმის არაპრიორიტეტული იმუნური 
პასუხის განვითარება წარმოადგენს აუტოიმუნური და ნაწილობრივ 
ანთებითი პროცესების ინდუქციის შედეგს. ჩატარებულოი 
გამოკვლევების შედეგად გაირკვა, რომ აღნიშნული დარღვევების 
დროს სისხლის პლაზმაში ადგილი აქვს ტერმინალური 
კომპლემენტის – C5-ის, ინტერლეიკინი-6-ის რაოდენობრივ მატებას 
და ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების კონცენტრაციის ზრდას. 
ანთებითი და აუტოიმუნური მედიატორების ნორმალიზაცია 
მხოლოდ მშობიარობის შემდეგ ხდება, რაც მეტყველებს 
პრეეკლამფსიის დროს ფეტო-პლაცენტარული სისტემის მხრიდან 
დედის ორგანიზმის მიმართ აგრესიაზე. 
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3. პრეეკლამფსიების დროს ჩვენს მიერ გამოყენებული იყო პრეპარატი 
იმუნოფანი და სოლკოსერელი,  რომელთაც 
იმუნომამოდულირებელი თვისებების გარდა გააჩნიათ 
ანტიჰიპოქსიური და ნეიროპროტექციული მოქმედება. იმუნოფანის 
და სოლკოსერელის ფონზე ჩატარებული სამკურნალო-დაცვითი 
ღონისძიებათა კომპლექსი საგრძნობლად აქვეითებს ანთებითი 
მედიატორების დონეს ორსულობის ყველა ვადაში. გარდა ამისა, 
მათი ჩართვა სადღეისოდ გამოყენებულ სამკურნალო 
ღონისძიებებთან, ხელს უწყობს თავის ტვინის და საშვილოსნოს 
სისხლმომარაგების არსებით გაუმჯობესებას. იწვევს 
მიკროცირკულაციური დარღვევების კორექციას, და ავადყოფთა 
სწრაფ კლინიკურ გაუმჯობესებას.  
4. მიღებული შედეგების ერთობლიობა ხსნის პრეეკლამფსიის  ერთ-
ერთ მთავარ პათოგენეზურ რგოლს ორგანიზმის 
იმუნობიოლოგიური რეზისტორების დონეზე. გამოთქმულია 
მოსაზრება, რომ თირკმელის ჯორჯლოვანი აპარატის 
ინტერკაპილარული და ენდოთელური უჯრედების დაზიანება 
აღნიშნული პათოლოგიის დროს იმუნიტეტის არაპრიორიტეტული 
პასუხით არის განპირობებული და ინდუცირდება ანთებითი 
აუტოიმუნური პროცესებით. პრეპარატი იმუნოფანი მოქმედებს რა 
გლომერულენდოთელიოზის ძირითად პათოგენეზურ კვანძზე, 
განაპირობებს აღნიშნული დარღვევების სწრაფ კორექციას. 
5. ინტერლეიკინი 6-ის და ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების 
კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში იცვლება ორსულობის 
შედარებით ადრეულ პერიოდში პრეეკლამფსიის კლინიკური 
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მანიფესტაციების გამოვლენამდე. ამიტომ ამ ნაერთთა, 
განსაკუთრებით კი ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულების 
განსაზღვრას ორსულობის დინამიკაში პროგნოსტიკულ-
დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა ენიჭება. 
 
 
 
 
 
 124
პრაქტიკული რეკომენდაციები 
 
პრეეკლამფსიის  იმუნობიოლოგიური პათოგენეზური საფუძვლების 
გაშიფვრა საფუძველს იძლევა განხორციელდეს იმუნოკორექციული 
პრეპარატების ფარმაკოლოგიური ინტერვენცია აღნიშნული 
დარღვევების შემთხევევბში.  
•  ჩატარებული კვლევის შედეგებით დამტკიცებულია 
სამკურნალო ღონისძიებათა კომპლექსში იმუნოფანის და 
სოლკოსერელის ჩართვის მიზანშეწონილობა იმ მელოგინეთა 
სწრაფი რეაბილიტაციის მიზნით, რომელთა მშობიარობა 
წარმოებდა პრეეკლამფსიის ფონზე.  
• რეკომენდირებულია აგრეთვე სოლკოსერელით და 
იმუნოფანით ფარმაკოლოგიური ინტერვენცია მძიმე 
პრეეკლამფსიით შეპყრობილ ორსულ ქალთა სამკურნალო-
დაცვით ღონისძიებათა კომპლექსში. აღნიშნული 
პრეპარატების გამოყენების პრიორიტეტულობა 
დამტკიცებულია ავადმყოფთა კლინიკურ-ლაბორატორიული 
ანალიზის და კატამნეზური გამოკვლევების საფუძველზე.  
• დადგენილია ინტერლეიკინი-6-ის, კომპლემენტი C5-ის და 
ანტიკარდიოლიპინური ანტისხეულების განსაზღვრის 
კორელაცია პათოლოგიური პროცესის სიმძიმესთან 
მიმართებაში და დადგენილია მათი მნიშვნელობა 
პრეეკლამფსიის  დიაგნოსტიკაში. 
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სადისერტაციო თემაზე გამოქვეყნებული შრომების სია 
 
 
1. ლიმფოციტების ნეიტროფილური ლეიკოციტების და 
ტერმინალური კომპლემენტის რაოდენობრივი ცვლილებები 
ნევროპათიის დროს. საქართველოს მეცნიერებათა 
აკადემიის»მოამბე» 1999წ. ¹24; გვ. 171-176; თანაავტორები: დ. 
ჯინჭარაძე, ნ. ცინცაბაძე; 
2. Some Parameters of Immune System in Pregnant Women with Heavy 
nephropathy and its Immunocorrection by Pleaferon-Z13, საქართველოს 
მეცნიერებათა აკადემიის «მოამბე», 2000წ. ¹161, გვ. 159-161, 
თანაავტორი ვლ. ბახუტაშვილი; 
3. Оценка эффективности модифицированной методики операции кесарева 
сечения методом исследования, საქართველოს მეცნიერებათა 
აკადემიის მაცნე ბიოლოგიის სერია A 2005წ. თებერვალი, 
თანაავტორი დ. ჯინჭარაძე. 
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